&  0F  \ 


r 
o 

"ROCKEFELLER. 
MFDICALLIBRARY 


Digitized 

by  the  Internet  Archive 

i 

in  2014 

https://archive.org/details/b21 271 021  _002 


"WomLHOSPITA,  , 


MANUEL 

D'HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 


1MPR.    RECNIES.  —  MOTTEROZ, 
7,  rue  Saint- Benoit,  Paris. —  1610. 


MANUEL 

D'HI.STOLOGIE 

PATHOLOGIQUE 

PA  R 

V.  CORNIL  k t         L.  KANVIEK 

Professeur  a  la  Faculte  dc  medecine,  Professeur  au  College  de  France, 

Membre  dc  l'Acade'mie  de  medecine,  Membre  de  l'lnstitut, 

Medecin  de  l'Hdtel-Dieu.  Membre  de  l'Academie  dc  medecine. 

AVEC    LA    COLLABORATION    DE  MM. 

A.  BRAULT  M.  LETULLE 

Mtfdecin  tie  l'liopilal  Lariboisiere,  Professeur  agrege  a  la  Faculte  de  medecine. 

Chef  ilcs  travaux  pratiques  d'anatomie  pathologique  medecin 

a  la  Faculte  de  medecine.  de  l'hdpital  Boucicaut. 

T  R  O  I  S  I  E  >I  E  EDITION 

TOME  SECOND 

 ;  Q 

G.  DURANTE.  Anatomie  pathologique  des  muscles.  —  J.  JOLLY.  Histolog[e 

PATHOLOGIQUE    DU    SANG.  —    H.    DOMINICI.    SANG    ET    MOELLE    OSSEUSE.  — 

A.  GOMBAULT  et  CL.  PHILIPPE.  Histologie  pathologique  du  systeme 

NERVEUX  CENTRAL.  GENERALITIES. 

|  .  o 

Avec  202  gravures  en  noir  et  en  couleurs  da  as  le  texte 


PARIS 
FELIX  ALCAN,  EDITEUR 

ANCIENNE    LI  BR  AIR  IE    GERMER    BAIL  LI  ERE    ET  C1.9 
108,  BOULEVARD    SAINT- GERMAIN,  108 


1902 
Tous  droits  reserves. 


MEDICAL  LIBRARY 
OF  NEUROLOGY 


MANUEL 

D'HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 


TROISIEME  PARTI E 

AN  ATOM  IE  PATHOLOGIQUE  DES  MUSCLES'1) 

PAR 

LE  Dr  G.  DURANTE 

ANC1EN   INTERNE    DES    HOPITAUX    I)  E  PARIS 
CHEF   DE   LABORATOI  RE    A  LA  MATERNITE 


INTRODUCTION 

Tant  par  le  volume  enorme  qu'il  represente  dans  I'organisme  et  par 
l'importance  de  ses  fonctions  que  par  l'intensite  des  echanges  qui 
s'effectuent  dans  son  intimite,  le  systeme  musculaire  peut,  a  juste 
titre,  revendiquer  une  des  premieres  places  dans  l'economie.  Cepen- 
dant,  le  nombre  relativement  restreint  des  travaux  que  lui  ont  consa- 
cres  les  anatomo-pathologistes  est  loin  d'etre  en  rapport  avec  le  role 
preponderant  qui  semblerait  lui  etre  reserve. 

Zenker,  deja,  regrettait  «  l'ostracisme  »  dont  le  muscle  etait  l'objet, 
et,  si  depuis  quelque  quarante  ans  les  memoires  sur  ce  sujet  se  sont 
multiplies,  ils  n'en  demeurent  pas  moins  tres  peu  nombreux  en  com- 
paraison  du  nombre  de  ceux  parus  sur  des  organes  bien  moins 
importants. 

L'interet  limite  que  les  anatomo-pathologistes  ont,  jusqu'ici,  porte 
au  systeme  musculaire,  parait  tenir  a  plusieurs  causes,  dont  les  prin- 
cipales  sont  :  l'importance  clinique  souvent  secondaire  des  lesions 


(1)  Manuscrit  depose  en  aout  1900. 
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musculaires  que  seul  le  microscope  peut  parfois  mettre  en  evidence ; 
l'interet  trop  exclusif  porte  au  systeme  nerveux;  enfin  la  technique 
insuffisante  et  surtout  la  conception  defectueuse  que  Ton  se  fait  en 
general  de  la  fibre  musculaire  pathologique. 

Tant  au  lit  des  malades  que  sur  la  table  d'amphitheatre,  en  dehors 
de  la  pathologie  chirurgicale  et  des  amyotrophies,  les  alterations  mus- 
culaires, a  moins  d'etre  tres  etendues  et  tres  prononcees,  n'ont  rien, 
le  plus  souvent,  qui  attire  particulierement  l'attention,  aussi  passent- 
elles  aisement  inapercues;  elies  sont,  d'autre  part,  d'autant  moins 
recherchees  que,  sauf  quand  elles  interessent  le  myocarde,  elles  ne 
menacent  que  rarement  Fexistence  du  patient.  II  en  resulte  que  Ton 
tend  naturellement  a  negliger  leur  elude  histologique,  et  que  l'examen 
macroscopique  des  muscles  finit  par  etre  lui-meme  rarement  pra- 
tique. En  fait,  alors  que  dans  toute  autopsie  on  passe  en  revue  syste- 
matiquement  tous  les  visceres,  raeme  ceux  qui,  du  vivant  du  malade, 
n'avaient  Hen  presente  de  pathologique,  on  laisse  non  moins  syste- 
matiquement  de  cote  l'inspection  des  muscles,  a  moins  qu'une  tumeur, 
une  inflammation,  une  atrophie  ou  quelque  autre  cause  saillante  ne 
force  l'attention  a  se  porter  sur  eux.  II  s'en  faut,  cependant,  que  les 
alterations  musculaires  se  manifestent  toujours  par  des  symptomes 
cliniques  evidents  ou  m6me  des  modifications  macroscopiques  patentes. 
Tout  comme  sur  les  autres  organes,  les  infections,  les  intoxications 
generates,  l'age,  l'anemie,  les  troubles  de  la  nutrition  etmeme  certains 
etats  physiologiques  comme  la  grossesse,  reagissent  sur  les  muscles 
et  y  determinent  des  modifications,  entrevues  deja  par  quelques 
auteurs,  mais  encore  mal  connues  et  qu'il  importerait  d'etudier  plus 
completement. 

On  pouvait  esperer  que  l'apparition  des  amyotrophies  allait  etre  le 
point  de  depart  de  nouvelles  et  fructueuses  recherches  sur  les  altera- 
tions fines  de  la  fibre  musculaire,  mais  la  decouverte  du  role  impor- 
tant que  joue  souvent  ici  le  systeme  nerveux  semble  avoir  fascine  les 
anatomistes  qui,  epuisant  toutes  les  ressources  de  la  technique  histo- 
logique sur  la  moelle  et  sur  le  tube  nerveux,  releguent  presque  toujours, 
dans  leurs  descriptions,  le  muscle  a  un  plan  secondaire,  se  bornant  a 
en  signaler  les  alterations  relativement  grossieres,  facilement  visibles 
a  la  premiere  inspection  des  coupes,  sans  chercher  a  en  determiner 
les  modifications  plus  delicates  et  a  penetrer  dans  l'intimite  de  leurs 
lesions. 

Tandis  qu'en  perfectionnant  la  technique  histologique,  on  compli- 
quait  sans  cessc  l'etude  du  systeme  nerveux,  on  simpliliait  trop 
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aisement  celle  du  muscle.  Dans  presque  toutes  les  observations,  meme 
□"amyotrophies  ou  la  description  des  lesions  musculaires  devrait  etre 
faite  avecla  derniere  minutie,  les  seuls  points  signales  sont:  l'augmen- 
tation  plus  ou  moins  considerable  du  tissu  conjonctif  ou  adipeux,  le 
volume]  des  fibres  musculaires,  leur  striation  conservee  ou  absente, 
l'aspect  granuleux,  graisseux  ou  cireux  de  la  fibre  prise  dans  son 
ensemble;  enfin  le  nombre  de  ses  noyaux.  Rares  sont  les  auteurs  qui 
ont  pousse  plus  loin  l'analyse  de  leurs  preparations ;  on  pourrait, 
aujourd'hui  encore,  les  enumerer  facilement.  Que  dirait-on,  cepen- 
dant,  de  Texamen  histologique  d'un  nerf  ou  Ton  ne  trouverait  indiques 
que  le  diametre  des  tubes,  leur  transparence  et  le  nombre  de  leurs 
noyaux?  Si  Ton  avait  accorde  a  la  fibre  musculaire  une  partie 
seulement  de  l'attention  portee  sur  le  tube  nerveux  et  la  cellule 
motrice,  nous  possederions  actuellement,  sur  bien  des  phenomenes 
encore  obscurs,  sinon  des  connaissances  definitives,  du  moins  des 
notions  plus  completes  et  plus  satisfaisantes  que  permettent  d'entre- 
voirquelques  monographies  recentes,  mais  qui  demanderaient  a  etre 
completers  par  de  nouvelles  recherches,  dirigees  plus  particulierement 
de  ce  cote. 

La  conception  defectueuse  que  Ton  se  fait  generalement  de  la  fibre 
striee  pathologique  en  cherchant  a  l'assimiler  trop  completement  a  la 
fibre  normale  et  la  technique  employee  qui  en  est  la  consequence 
naturelle,  n'ont  pas  peu  contribue,  de  leur  cote,  a  decourager  les 
recherches  qui,  mal  comprises  et  mal  conduites,  ne  pouvaient  aboutir 
qu'a  des  resultats  incomplets  et  singulierement  monotones,  peu 
propres  a  sollicker  des  travaux  dans  une  voie  ou  tout  semblait  avoir 
ete  dit  et  d'oii  rien  de  nouveau  ne  paraissait  plus  pouvoir  sortir. 

Qu'elle  represente  une  entite  anatomique  derivant  d'une  seule  cel- 
lule ou  qu'elle  soit  constitute  par  l'agglomeration  de  plusieurs  cellules 
fusiformes  plus  ou  moins  intimement  confondues,  la  fibre  striee  est  un 
organisme  eminemment  complexe,  plus  complexe  que  la  cellule  ner- 
veuse,  plus  complexe  meme  que  le  tube  nerveux.  Gette  complexity, 
trop  souvent  perdue  de  vue,  devrait  etre  toujours  presente  a  fesprit  de 
l'anatomo-pathologiste.  Seuls,  les  quelques  auteurs  qui  s'en  sont 
inspires  ont  fait  avancer  nos  connaissances  sur  la  pathologie  muscu- 
laire. 

Ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  deux  elements  intimement 
unis,  mais  parfaitement  differents  par  leurs  modes  de  reaction  patho- 
logique, composent  la  fibre  musculaire  :  le  myoplasma  et  le  sarco- 
plasma. 
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Le  myoplasma7  represente  par  leg  fibrilles  striees,  element  haute- 
tement  differencie,  constitue  la  portion  eminemment  contractile.  Au 
sarcoplasma  ou  protoplasma  non  differencie  sont  devolus  les  roles  de 
nutrition,  de  defense  et  de  regeneration  de  l'organe. 

A  Yetat  normal,  ou  la  puissance  contractile  est  a  son  maximum,  le 
myoplasma  l'emporte,  forme  a  lui  seul  la  presque  totalite  de  la  fibre, 
qui  est,  avant  tout,  une  fibre  striee;  le  sarcoplasma,  reduit  a  son 
minimum,  se  retrouve  difficilement  en  dehors  de  la  zone  perinucleaire. 

A  Yetat  pathologique,  les  roles  s'intervertissent.  La  substance 
striee,  trop  hautement  differenciee,  demeure  inactive  ou  se  coagule, 
degenere  et  disparait.  Elle  ne  saurait  donner  de  renseignements  com- 
plets  sur  des  phenomenes  reactionnels  auxquels  elle  ne  prend  qu'une 
part  tres  secondaire.  Le  role  actif  est,  ici,  reserve  au  sarcoplasma,  qui 
reagit  facilement,  rapidement  et  energiquement;  il  s'hyperplasie, 
prolifere  et,  soit  comme  agent  de  defense,  soit  plus  tard  comme 
reparateur  des  pertes  subies,  il  se  prete  a  des  modifications,  a  des 
transformations  infinies,  constituant  les  etats  pathologiques  de  la 
fibre  musculaire.  La  fibre  se  presente  des  lors  non  plus  comme  un 
element  strie,  mais  comme  un  organe  essentiellement  protoplasmique 
(colonies  de  cellules  ou  masse  plasmodiale)  revenu  a  un  etatembryon- 
naire  presque  indifferent,  et  dans  lequel  ne  subsiste  qu'accessoire- 
ment  plus  ou  moins  de  substance  striee.  C'est  ce  sarcoplasma  qu'il 
importe  d'avoir  constamment  et  principalement  en  vue  dans  l'etude 
de  la  fibre  pathologique. 

II  y  a  done  inversion  des  termes  dans  l'importance  reciproque  du 

MYOPLASMA  ET  DU  SARCOPLASMA,  CONSIDERES  A  l'eTAT  NORMAL  ET  A  L'ETAT 
PATHOLOGIQUE. 

Ce  fait  n'a,  du  reste,  rien  de  special  au  tissu  musculaire  et  n'est 
qu'un  cas  particulier  d'une  loi  cytologique  generate. 

Toute  cellule  presente,  en  plus  ou  moins  grande  abondance,  des 
elements  plus  ou  moins  nettement  differencies,  sous  forme  de  fibrilles, 
de  stries,  de  granulations  diversement  disposees,  qui  sont,  en  quelque 
sorte,  la  signature  de  son  activite  fonctionnelle.  Des  que  son  milieu 
s'altere,  des  qu'elle  souffre  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  ces 
granulations  differenciees  quittent  leur  position  physiologique,  se  dis- 
persed, diminuent,  finissent  merae  par  disparaitre  et  la  cellule  n'est 
plus  constitute  que  par  un  protoplasma  homogene  ou  finement,  mais 
regulierement  grenu,  plus  indifferent,  plus  apte,  par  consequent,  a 
lutter  contre  les  agents  pathogenes,  et  plus  apte,  egalement  peut-etre, 
a  donner  naissance  a  de  jeunes  elements  de  remplacemenl.En  cetetaL 
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en  quelque  sorte  d'expectative,  elle  ne  remplit  probablement  plus  ses 
fonctions  physiologiques  vis-a-vis  des  autres  lissus,  mais  n'est  pas 
encore  degeneree.  Abandonnant  momentanement  son  role  fonctionnel 
pour  n'avoir  plus  a  s'occuper  que  de  sa  propre  conservation,  revenue 
a  un  etat  moins  hautement  differencie,  plus  jeune,  plus  indifferent, 
plus  rapproche  de  Vetat  embryonnaire,  elle  se  place  dans  les  condi- 
tions les  plus  favorables  a  sa  defense  personnelle.  Que  le  processus 
pathologique  s'eteigne,  cette  cellule  effectuera  a  nouveau  sa  differen- 
ciation  fonctionnelle,  reprendra  son  rang  dans  Techelle  de  l'organisme 
et  reviendra  a  son  etat  normal;  qu'il  persiste  ou  s'accentue,  elle  pre- 
sentera  de  nouvelles  modifications  ulterieures,  pourra  meme  etre 
affectee  a  de  nouvelles  fonctions  (cellules  hepatiques  devenant  canali- 
cules  biliaires;  cellule  conjonctive  fixe  devenant  cellule  adipeuse  ou 
cellule  migratrice  phagocytaire ;  cellule  musculaire  devenant  cellule 
adipeuse)  ou  degenerera  et  finira  par  disparaitre. 

Les  epitheliums  glandulaires  se  pretent  particulierement  a  la 
constatation  de  ces  fails.  Mais  on  les  retrouve,  plus  ou  moins  marques, 
dans  toutes  les  cellules  de  l'organisme.  Dans  le  tube  nerveux,  le 
cylindre-axe  represente  une  portion  cellulaire  hautement  differenciee. 
Lorsque  sa  cellule  souffre  ou  que,  separe  de  son  centre,  il  n'a  plus  de 
role  a  jouer,  ce  faisceau  fibrillaire  se  resout  en  lines  granulations, 
semble  prendre  un  etat  plus  indifferent  et  se  confondre  avec  le  proto- 
plasma  non  differencie  qui  isolait  et  enveloppait  les  fibrilles.  II  en  est 
de  meme  pour  la  cellule  nerveuse.  Lorsqu'elle  souffre  ou  se  trouve 
empechee  de  remplir  son  role  physiologique,  ce  que  Ton  peut  appeler 
ses  granulations  fonctionnelles  diminuent  ou  disparaissent.  Cette 
«  chromatolyse  »  ne  correspond  pas  necessairement  a  une  mortifica- 
tion actuelle  ou  prochaine  necessaire,  ni  meme  a  une  degenerescence 
propremcnt  dite.  Ce  phenomene  tres  banal  et  qui  se  montre  dans  les 
conditions  les  plus  diverses,  n'indique  qu'un  arret  fonctionnel,  qu'un 
etat  d'attente  de  l'element  dont  les  conditions  physiologiques  sont 
momentanement  modifiees  et  qui  s'immobilise  dans  un  etat  plus  indif- 
ferent, plus  semblable  a  l'etat  embryonnaire  et  plus  approprie  a  la 
defense  individuelle. 

II  y  a  done  lieu,  dans  toute  cellule,  de  considerer  separement  la 
substance  differenciee  et  la  substance  non  differenciee.  La  premiere, 
a  laquelle  est  reserve  le  role  fonctionnel  specifique  de  l'element,  a  la 
plus  grande  importance  a  l'etat  physiologique;  mais,  soit  par  usure 
non  compensee,  soit  en  reprenant  spontanement  son  etat  non  diffe- 
rencie primordial,  elle  disparait  aisement  sous  l'influence  de  la 
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moindre  cause  pathologique.  —  A  la  seconde  sont  devolus  les  roles, 
utiles  mais  moins  brillants,  de  nutrition,  d'entretien,  de  defense  et  de 
reproduction  de  l'individualite  cellulaire.  Cette  substance  non  differen- 
ciee qui  n'a  pas  les  caracteres  specifiques  de  la  premiere,  releguee  au 
second  plan  a  l'etat  normal  ou  elle  n'a  qu'a  assurer  les  echanges 
nutritifs  et  a  reformer,  au  fur  et  a  mesure  de  l'usure,  la  substance  dif- 
ferenciee, prend  de  l'importance  et  l'emporte  bientot  de  beaucoup  a 
l'etat  pathologique,  ou  elle  est  chargee  de  defendre  1'element  et  de 
reparer  les  pertes  subies. 

On  peut  done  dire,  d'une  facon  tres  generale,  que,  dans  tout  ele- 
ment CELLULAIRE,  CONSIDERS  A  L'ETAT  NORMAL  ETA  L'ETAT  PATHOLOGIQUE, 
IL  Y  A  INVERSION  DANS  L'lMPORTANCE  RECIPROQUE  DU  PROTOPLASMA  DIFFE- 
RENCE et  du  protoplasma  non  difference.  A  Yetat  normal,  la  portion 
differenciee,  de  laquelle  relevent  les  fonctions  specifiques,  l'emporte  de 
beaucoup.  A  Yetat  pathologique,  cette  substance  differenciee  s'efface 
plus  ou  moins  completement,  la  cellule  tend  a  revenir  a  un  etat  rap- 
pelant  l'elat  embryonnaire  et  le  premier  role  est  rempli  par  la  sub- 
stance non  differenciee,  plus  indifferente,  mais  plus  propre  a  se  char- 
ger de  la  defense,  de  la  reparation  de  V element  menace  et  plus  apte  ega- 
lement  a  se  plier  aux  conditions  nouvelles  qui  pourront  lui  etre  impo- 
sees. 

Cette  loi  tres  generale,  que  nous  aurons  l'occasion  de  verifier  a 
chaque  pas  dans  les  pages  qui  suivent,  nous  enseigne,  tout  d'abord, 
que  le  muscle  normal  et  le  muscle  pathologique  ne  sauraient  etre 
concus  et  etudies  de  la  meme  facon.  A  Yetat  normal,  e'est  l'element 
strie  que  Ton  peut,  que  Ton  doit  meme  etudier  dans  la  fibre  ou  l'ele- 
ment protoplasmique  est  a  peine  represente.  Dans  la  physiologie  et 
l'histologie  normale,  la  fibre  musculaire  doit  etre  concue  et  etudiee  en 
tant  qvCorgane  fibrillaire  et  strie.  —  A  Yetat  pathologique,  e'est  le 
sarcoplasma  qui  doit  principalement  attirer  l'attention,  puisqu'il  joue 
le  premier,  sinon  le  seul  role  actif,  et  que  le  myoplasma  est  relegue  a 
l'etat  d'element  accessoire.  Pour  l'anatomo-pathologiste,  la  fibre  devra 
done  etre  concue  et  etudiee  en  tant  qu'organe  protoplasmatique  ou 
cellulaire. 

Cette  distinction  si  essentielle  entre  la  fibre  normale  et  la  fibre 
pathologique  n'a  pas  ete  suffisamment  comprise  jusqu'ici.  Presque 
constamment  les  auteurs,  dans  leurs  descriptions,  prennent  comme 
type  de  comparaison  la  fibre  striee  normale,  la  fibre  myoplasmique; 
e'est  la  fibre  dans  son  ensemble,  prise  en  tant  qu'entite  anatomique 
qu'ils  considerent,  et,  bien  qu'ils  notent  le  nombre  de  noyaux,  e'est, 
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avant  tout,  l'etat  tie  la  striation,  l'aspect  plus  on  moins  transparent, 
la  forme  et  les  dimensions  de  l'element  qu'ils  ont  principalement  en 
vue. 

La  technique  se  ressent  de  cette  conception  de  la  fibre  patho- 
logique.  La  dissociation,  rompant  tous  les  rapports  des  fibres  entre 
elles  et  avec  le  tissu  cellulaire,  dechirant  les  fibres  anastomosees  ou 
en  voie  de  division,  deplacant  les  cellules  musculaires,  ne  permet 
que  des  constations  elementaires.  Bonne  pour  l'histologie  normale,  elle 
est  insuffisante  pour  la  pathologic  Dans  les  coupes,  on  neglige  trop 
les  longitudinales,  moins  faciles  a  interpreter,  quoiqu'elles  donnent 
souvent  des  indications  plus  completes  que  les  transversales  dans 
lesquelles  les  anastomoses,  les  divisions,  les  phenomenes  de  regres- 
sion cellulaire  sont  toujours  moins  demonstratifs.  Pour  la  fixation,  le 
durcissement  et  les  colorations,  enfin,  on  use  trop  souvent  des  seuls 
procedes  employes  en  histologic  normale  et  destines  a  mettre  en 
relief  la  substance  striee,  tandis  qu'on  neglige  les  colorations  speci- 
fiques  du  protoplasma,  ce  qui  tient  a  Tignorance  ou  Ton  est  de  la  nature 
protoplasmique  de  la  fibre  pathologique. 

De  cette  assimilation  defectueuse  de  la  fibre  pathologique  a  la 
fibre  normale  etde  la  technique  employee  decoulent  des  interpretations 
insuffisantes,  puisque  c'est  toujours  a  l'element  normal,  prive  presque 
totalement  du  sarcoplasma,  que  Ton  compare  ce  que  Ton  observe.  Que 
lefaisceau  strie  soitentoure  d'un  anneau  transparent,  on  parle  d'epais- 
sissement  du  sarcolemme  sans  songerau  sarcoplasma;  que  des  amas 
colores  ou  incolores  apparaissent  localement,  on  signale  des  faits  de 
degenerescence  dans  ou  sur  la  fibre  (?),  alors  qu'il  s'agit  souvent 
d'amas  sarcoplasmiques  plus  ou  moins  modifies ;  les  vacuoles  sont 
localisees  dans  la  fibre,  alors  qu'elles  siegent  presque  toujours  dans 
des  epaississements  locaux  du  protoplasma  non  differencie.  Sauf 
dans  la  regeneration,  il  est  exceptionnel  d'entendre  parler  de  cel- 
lules musculaires,  alors  que  celles-ci,  plus  ou  moins  diflerenciees, 
paraissent  jouer  un  grand  r61e  dans  toute  la  pathologie  des  muscles. 

La  conception  protoplasmique  ou  cellulaire  de  la  fibre  musculaire 
pathologique  entraine  necessairement  une  modification  dans  la  tech- 
nique et  dans  l'interpretation  des  coupes.  Cette  conception  n'est  pas 
nouvelle,  mais  avait  ete  jusqu'ici  presque  exclusivement  appliqueeaux 
phenomenes  de  la  regeneration.  Les  rares  auteurs,  qui  ont  ete  conduits 
a  l'adopter  partiellement  a  propos  d'autres  chapitres,  sont  les  seuls 
qui  soient  arrives  a  faire  avancer  sensiblement  l'etude  de  la  pathologie 
du  muscle.  Nous  aurons  Foccasion  de  les  retrouver  chemin  faisant  et 
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d'analyser  avec  soin  leurs  travaux,  qui  jettent  une  grancle  lumiere  sur 
le  sujet  qui  nous  occupe. 

Mais  cette  theorie  protoplasmique  de  la  fibre  contractile  n'est  pas 
applicable  a  quelques  chapitres  seulement.  Elle  regit  toute  la  patho- 
logie  des  muscles.  C'est  elle  qui  nous  a  dirige  dans  cette  etude  qui, 
ainsi  concue,  nous  a  paru  presenter,  au  milieu  des  varietes  infinies 
des  lesions  observees,  une  unite  parfaite  permettant  de  reunir  et  de 
condenser  toute  la  pathologie  musculaire  en  quelques  lois  auxquelles 
tous  les  phenomenes  pathologiques  semblent  obeir.  Ainsi  interpreted, 
cette  pathologie  musculaire  est  singulierement  simplified,  mais  ne  cadre 
plus  qu'imparfaitement  avec  les  divisions  etablies  jusqu'ici.  Certains 
paragraphes  deviennent  des  chapitres  importants  par  les  conclusions 
generates  qui  en  decoulent;  certains  chapitres,  au  contraire,  passent 
a  l'etat  de  paragraphes  et  pourraient  etre  meme  supprimes,  etant 
suffisamment  expliques  ailleurs.  Si  nous  les  avons  conserves,  c'est 
afin  de  ne  pas  trop  derouter  le  lecteur.  Toute  la  pathologic  de  la 
fibre  musculaire  pourrait  ttre  reunie  en  trois  chapitres :  Degeneres- 
cences  et  Regeneration,  Regression  cellulaire.  Afin,  cependant,  de  ne 
pas  rompre  trop  brusquement  avec  les  habitudes  recues  et  de  per- 
mettre  au  lecteur  de  se  relrouver  plus  aisement,  nous  avons  conserve 
les  anciennes  subdivisions,  quitte  a  donner  plus  d'importance  a  cer- 
tains chapitres  a  peine  ebauches  dans  les  traites  classiques. 

Nous  deplorions  plus  haut  le  manque  de  precision  que  Ton  ren- 
contre dans  trop  de  descriptions.  On  le  retrouvera  trop  souvent  dans 
les  pages  qui  suivent.  Mais,  ne  pouvant  entreprendre  la  revision  de 
toute  la  pathologie  musculaire,  nous  n'avons  pu,  dans  maints  cha- 
pitres, que  resumer  des  travaux  le  plus  souvent  complelement  de- 
pourvus  eux-memes  des  details  desirables,  nous  bornant  a  indiquer 
les  points  sur  lesquels  il  serait  interessant  de  faire  de  nouvelles  re- 
cherches. 
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Avant  d'entatner  la  description  des  lesions  histologiques  des 
muscles,  nous  croyons  necessaire  de  donner  quelques  indications  sur 
la  fagon  de  les  examiner  et  surtout  de  les  recueillir,  car  il  importe, 
ici,  de  proceder  avec  un  soin  meticuleux  si  Ton  veut  eviter,  autant  que 
possible,  certaines  alterations  artificielles,  decrites  souvent  comme  un 


TECHNIQUE 


9 


(Hat  pathologique,  mais  qui  ne  sont  que  le  resultat  d'une  technique 
defectueuse. 

Le  muscle  peut  etre  recueilli  a  Yetat  vivant  ou  apres  la  mort. 

A  Yetat  vivant,  on  le  preleve  soit  au  moyen  des  harpons  de 
Du  Bois-Reymond  ou  de  Duchenne  (de  Boulogne),  soit  a  ciel  ouvert 
apres  incision  de  la  peau  au  bistouri  et  denudement  du  muscle.  Cette 
petite  operation  n'est  pas  tres  douloureuse,  surtout  si  Ton  a  soin  de  la 
faire  preceder  d'une  injection  de  cocaine  qui  insensibilise  la  peau, 
seul  organe  sensible,  le  muscle  l'etant  fort  peu. 

Mais  cette  methode,  tout  en  procurant  des  pieces  tres  fraiches, 
n'est  qependant  pas  a  recommander,  car,  prelevee  a  l'etat  vivant,  la 
fibre  musculaire  presente  une  fragilite  extreme,  permettant  diffici- 
lement  d'eviter  la  production  d'alterations  artificielles. 

Tout  d'abord  la  fibre  se  contracte  et  par  suite  s'elargit.  Cette  con- 
traction n'est  pas  egale  pour  toutes  les  fibres,  n'est  pas  meme  toujours 
egale  dans  tous  les  points  de  la  meme  fibre,  en  sorte  que  plusieurs 
peuvent  paraitre  onduleuses  ou  moniliformes  et  que  les  differences 
observees  dans  le  diametre  des  fibres  voisines,  a  moins  d'etre  tres 
accentuees,  ne  sauraient  etre  considerees  surement  comme  une 
atrophie  legere  ou  une  hypertrophic  de  ces  elements.  D'autre  part  le 
raccourcissement  des  fibres,  en  rapprochant  les  noyaux  musculaires, 
peut  aisement  en  imposer  pour  une  proliferation  nucleaire;  aussi, 
surtout  sur  les  coupes  longitudinales,  une  augmentation  meme  assez 
apparente  de  ces  noyaux  ne  doit  etre  interpreted,  dans  ces  conditions, 
qu'avec  une  extreme  reserve. 

Enfin  la  substance  contractile  elle-meme,  surprise  a  l'etat  vivant, 
s'altere  beaucoup  plus  aisement  que  lorsqu'elle  est  prelevee  apres  la 
mort,  et  c'est  avec  rais,on  que  Hayem,  a  differentes  reprises,  a  insiste 
sur  ce  point.  Examinees  immediatement  dans  la  chambre  humide,  sans 
reactif,  les  fibres  musculaires  sont  moins  transparentes,  plus  opaques, 
moins  bien  striees  que  lorsqu'on  les  a  recueillies  apres  la  mort;  parfois 
meme  elles  semblent  1-egerement  granuleuses,  sans  qu'il  s'agisse  ici 
d'un  etat  pathologique.  En  outre,  la  dissociation  de  ces  elements  non 
fixes  est  souvent  difficile,  determine  aisement  une  fragmentation  arti- 
ficielle  de  la  substance  contractile.  Enfin,  les  colorations,  prenant  mal, 
ne  permettent  pas  de  faire  des  preparations  persistantes.  —  Si  Ton 
dissocie  dans  un  liquide  inactif  comme  le  serum  iode  ou  une  solution 
saline,  d'autres  modifications  se  montrent.  Les  fibres  se  gonflent, 
surtout  aux  extremites,  mais  souvent  irregulierement  sur  differents 
points  de  leur  longueur,  leur  striation  devient  indistincte  ou  meme 
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disparait;  elles  prennent  un  aspect  granuleux  ou  homogcne,et  peuvent 
enfin  se  fragmenter  en  blocs  inegaux,  mal  limites,  affectant  ainsi  la 
plus  grande  analogie  avec  ce  que  nous  etudierons  plus  loin  sous  le 
terme  de  degenerescence  vitreuse.  Mais  il  ne  s'agit  ici  que  d'une 
simple  action  chimique  et  nullement  d'un  veritable  etat  pathologique. 
—  En  fixant,  avant  tout  examen,  le  fragment  preleve  vivant,  soit  dans 
l'alcool  au  tiers,  soit  dans  le  liquide  de  Miiller,  soit  de  preference 
dans  la  liqueur  de  Flemming  ou  l'acide  osmique  a  4  pour  100,  on 
pourra  eviter  en  partie  ces  inconvenients,  mais  ce  sont  alors  des 
vacuoles  qui  se  produiront  frequemment  a  l'interieur  des  fibres  par 
suite  de  la  retraction  de  la  substance  contractile. 

U  examen  des  muscles  v ivants  n'est  done  pas  a  conseiller  et  ne 
devra  etre  employe  que  lorsque  Ton  ne  pourra  s'en  dispenser.  Car  si  Ton 
parvient  a  echapper  a  la  fausse  degenerescence  vitreuse  ou  granuleuse, 
on  ne  saurait  eviter  pas  plus  la  contraction  des  fibres  amenant  leur 
elargissement  irregulier  et  l'augmentation  apparente  de  leurs  noyaux, 
que  la  formation  artificielle  de  vacuoles  dans  des  elements  cependant 
parfaitement  normaux.  Toutes  les  observations,  basees  sur  Tetude  des 
muscles  preleves  par  biopsie,  doivent  done  laisser  des  doutes  justi- 
fies sur  la  nature  peut-etre  artificielle  des  lesions  lorsqu'on  ne  trouve 
signalesqu'un  elargissement  du  diametre  des  fibres,  des  vacuoles,  des 
modifications  derefringence  ou  une  augmentation  moderee  du  nombre 
des  noyaux. 

La  prise  des  muscles  immediatement  apres  la  mort,  avant  l'appa- 
rition  de  la  contraction  cadaverique,  offre  les  meines  inconvenients, 
car  ces  elements  sont  encore  vivants. 

Le  moment  le  plus  favorable  pour  prelever  un  fragment  de  muscle 
destine  a  etre  examine  est  la  fin  de  la  rigidite  cadaverique  ou  imme- 
diatement apres  que  celle-ci  a  disparu  (Hayem).  La  fibre,  moins  molle 
que  sur  le  vivant,  n'est  cependant  pas  trop  fragile  et  se  prete  mieux  a 
la  dissociation;  en  outre  elle  ne  s'altere  plus  sous  Taction  des  divers 
reactifs  histologiques.  L'eau  pure  seule  est  a  eviter. 

Pour  prelever  un  fragment  de  muscle,  on  en  circonscrit,  avec  un 
rasoir  bien  tranchant,  par  quatre  incisions  paralleles  et  perpendicu- 
laires  a  la  direction  de  ses  faisceaux,  un  lambeau  que  Ton  coupe  en- 
suite  a  la  base,  en  evitant  de  se  servir  de  pinces,  dont  les  mors,  en 
ecrasant  les  fibres,  pourraient  en  imposer  pour  des  lesions. 

Les  muscles  seront  alors  etudies  par  dissociation  et  sur  des 
coupes. 

La  dissociation  peut  etre  faite  de  suite  dans  de  la  glycerine  neutre; 
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mais,  dans  ces  conditions,  elle  est  parfois  penible,  le  tissu  conjonctif 
se  laissant  difficilement  separer  et  les  fibres  se  rompant.  En  outre,  on 
ne  peut  obtenir  de  colorations  aussi  bonnes  et  aussi  durables  que 
lorsque  Ton  fixe  les  elements  au  prealable  dans  de  l'alcool  au  tiers,  du 
Muller,  ou  une  solution  osmique. 

L'examen  sur  des  preparations  incolores  permet  d'etudier  le 
volume  des  fibres  et  leur  striation.  Pour  les  noyaux  et  les  cellules 
musculaires,  on  eolore  en  dissociantdans  du  picro-carmin,  ou  bien  Ton 
dissocie  sur  une  lame  enduite  d'une  mince  couche  d'un  liquide 
albumineux,  qui  permettra  ensuite  de  fixer  les  fibres  isolees  et  de  les 
traiter  par  tous  les  reactifs  voulus  sans  qu'elles  risquent  de  se  deplacer. 
Enfin  on  peut,  avant  la  dissociation,  colorer  en  masse  tout  le  fragment 
musculaire,  soit  dans  de  la  glycerine  picro-carminee,  soit  dans  une 
solution  colorante  acide  qui  conserve  aux  tissus  la  mollcsse  et  l'elas- 
ticile  voulues. 

Si  la  dissociation  a  l'avantage  de  montrer  des  fibres  isolees,  que  Ton 
peut  suivre  sur  une  plus  ou  moins  grande  longueur,  elle  presente, 
d'autre  part,  outre  les  traumatismes  artificiels  pouvant  en  imposer 
pour  un  etat  pathologique,  de  nombreux  inconv Anient s,  resultant  de 
la  destruction  de  tous  les  rapports  de  contiguite  et  de  continuite 
qu'affectait  la  fibre  en  place.  Tant  que  Ton  a  considere  la  fibre  striee 
comme  une  entite  n'affectant,  sur  toute  sa  longueur,  que  des  rapports 
de  contiguite  avec  les  tissus  voisins,  la  dissociation,  en  la  liberant, 
semblait  permettre  une  observation  plus  parfaite.  Mais  on  sait  aujour- 
d'hui  que  la  fibre  striee,  au  moins  a  l'etat  pathologique,  presente 
souvent  une  proliferation  des  cellules  musculaires;  qu'elle  est  suscep- 
tible de  se  diviser  longitudinalement,  de  s'anastomoser  avec  les  fibres 
voisines,  de  former  meme  parfois  un  veritable  reseau  musculaire  strie 
a  longues  mailles.  La  dissociation,  en  bouleversant  tous  ces  rapports, 
en  ouvrant  ces  gaines  et  en  mettant  en  liberte  leur  contenu,  en  rom- 
pant les  anastomoses,  en  separant  brusquement  les  ramifications 
d'une  meme  fibre,  donne  des  renseignements  eminemment  insuffi- 
sants,  sinon  defectueux.  —  La  topographie,  dans  l'etude  du  muscle, 
a  une  importance  que,  jusqu'ici,  on  a  trop  souvent  ignoree  et  qui  est 
d'autant  plus  grande  qu'il  s'agit  d'un  muscle  pathologique.  —  En  dehors 
de  l'etude  elementaire  de  la  fibre  normale,  nous  ne  saurions  done 
recommander  la  dissocialion,  qui,  detruisant  les  rapports,  fausse  les 
resultats  et  ne  donne,  en  fait,  aucun  renseignement  (etat  de  la  striation, 
des  noyaux,  diametre  de  la  fibre)  que  Ton  ne  puisse  obtenir  par  l'exa- 
men de  coupes  longitudinales  et  transversales. 
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Les  coupes  constituent  done  la  methode  de  choix.  Elles  doiv^nt  etre 
pratiquees,  les  unes  parallelement,  les  autres  perpendiculairement 
a  la  direction  des  fibres,  chacune  de  ces  preparations  donnant  des 
indications  differentes  qui  se  complement  mutuellement.  On  neglige 
trop  souvent  les  coupes  longitudinales  ;  cependant,  quoique  plus  diffi- 
ciles  a  lire  et  a  interpreter  que  les  transversales,  elles  apportent  sou- 
vent  des  renseignements  plus  complets  que  ces  dernieres  et  sont 
indispensables  a  l'etude  des  reactions  fines  de  la  fibre  musculaire. 
Pour  obtenir  les  fibres  dans  leur  rectitude,  on  attachera  par  ses  deux 
extremites,  sur  une  allumette  excavee,  le  fragment  de  muscle,  que  Ton 
placera  ainsi  dans  le  liquide  fixateur.  On  pourra,  de  cette  facon,  sur 
des  coupes  bien  orientees,  etudier  les  elements  sur  la  plus  grande 
partie  de  leur  trajet. 

Fixation  et  durcissement.  —  Le  fragment  a  couper  peut  etre  fixe 
etdurci  dans  Yalcool;  e'est  un  procede  rapide,  mais  sur  lequel  on  ne 
peut  se  fier  completement,  car  il  retracte  et  deforme  facilement  les 
cellules  musculaires  et  les  fibres  elles-memes,  qui  paraissent  alors 
plus  petites  qu'apres  les  autres  modes  de  fixation,  et  presentent 
frequemment,  soit  dans  leur  interieur,  soit  a  leur  peripheric,  des  va- 
cuoles et  des  vides  purement  artificiels.  —  II  en  est  de  meme  du 
formol  qui,  employe  seul,  nous  a  paru  egalement  retracter,  quoique 
a  un  moindre  degre,  les  tissus,  et  qui,  en  outre ,  si  Ton  ne  procede 
pas  a  des  lavages  tres  prolonges,  gene  sensiblement  pour  les  colora- 
tions ulterieures.  —  Le  liquide  de  Muller  a  le  grand  inconvenient  de 
demander  un  temps  considerable  pour  amener  un  durcissement  suffi- 
sant.  Toutefois,  comme  il  est  un  bon  fixateur,  on  peut  y  placer  les 
fragments  de  muscles  pendant  deux  ou  trois  jours  et  completer  ensuite 
le  durcissement  avec  l'alcool.  —  Nous  nous  sommes  assez  bien  trouve 
d'un  melange  de  Muller  et  de  solution  de  formol.  L'adjonction  de 
liqueur  de  Muller  au  formol  empeche  celui-ci  de  retracter  les  tissus  ; 
la  fixation  est  aussi  bonne  qu'avec  le  Muller  seul  et  grace  au  formol  le 
durcissement  a  lieu  assez  rapidement.  On  peut  meler  les  solutions  en 
parties  egales  ou  mieux  ne  mettre  qu'un  quart  ou  un  tiers  de  formol, 
selon  la  delicatesse  des  pieces  a  etudier.  II  est  evident  'que,  moins  le 
titre  du  formol  sera  eleve,  plus  le  durcissement  demandera  de  temps. 
—  Le  liquide  de  Zenker  (liqueur  de  Muller,  additionnee  de  50  pour  100 
de  sublime  et'dans  laquelle  on  ajoute  encore  5  pour  100  d'acide 
acetique  au  moment  de  s'en  servir)  presente  les  memes  avantages, 
mais  retracte  toutefois  davantage  les  fibres  que  le  melange  Miiller- 
formol;  conservees  dans  ce  liquide,  les  fibres  deviennent  un  quart 
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plus  etroites  qu'apres  durcissement  par  le  Muller  formolise.  — Uacide 
osmique,  en  solution  aqueuse,  et  la  methode  de  Marchi  (solution 
osmique  et  liquide  de  Muller)  demeurent  les  methodes  de  choix  pour- 
la  recherche  de  la  graisse. 

Coupes.  —  Apres  durcissement,  les  coupes  peuvent  etre  pratiquees 
directement  ou  apres  enrobage.  Nous  ne  saurions,  en  aucune  maniere, 
conseiller  l'enrobage  a  la  paraftine  qui,  presque  toujours,  amene  une 
retraction  dela  substance  contractile  dans  le  sarcolemme  et  l'apparition 
de  lacunes  artificielles.  Les  coupes  de  muscles  a  la  paraffine  sont,  il 
estvrai,  tres  jolies  a  l'ceil,  mais  donnent  des  images  trop  infideles 
pour  que  Ton  puisse  s'y  fier  dans  une  etude  de  details;  elles  n'ac- 
quierent  toute  leur  valeur  que  dans  les  recherches  bacteriologiques, 
ou  la  recherche  et  l'etude  des  microbes  l'emportent  sur  Fintegrite  cellu- 
laire.  Les  enrobages  a  la  gomme  ou  mieux  a  la  celloidine  ne  pre- 
sententpas  ces  inconvenients,  lorsqu'ils  sontmanies  avec  soin,  et  per- 
mettent  de  faire  des  coupes  bien  suffisamment  fines. 

Les  coupes,  du  reste,  ne  doivent  pas  etre  trop  fines,  surtout  les 
longitudinales  qui,  trop  minces,  ne  donnent  qu'une  partie  des  rensei- 
gnements  qu'on  est  en  droit  de  leur  demander.  Si,  en  effet,  elles  sont 
notablement  plus  minces  que  le  tiers  d'une  fibre  musculaire,  on  est 
expose  a  considerer  comme  atrophiees  des  fibres  que  le  rasoir  n'a  fait 
qu'effleurer,  et  les  divisions  longitudinales,  les  exfoliations,  plus  diffi- 
cilement  rapportees  a  leur  veritable  cause,  sont  plus  aisement  prises 
pour  des  elements  independants  en  voie  de  regression. 

II  est,  du  reste,  bon  de  monter  un  certain  nombre  de  coupes  seriees, 
tant  longitudinales  que  transversales.  Sur  les  premieres,  on  verra  sou- 
vent  que  telle  fibre  grele,  juxtaposee  a  une  fibre  volumineuse  dans  une 
coupe,  vient,  dans  la  coupe  suivante,  se  confondre,  en  un  point,  avec 
cette  derniere  dont  elle  est  une  division  partielle.  Sur  les  coupes 
transversales,  on  peut  souvent  s'assurer  que  telle  fibre,  normale  ou 
hypertrophiee,  est  remplacee  sur  les  coupes  suivantes  par  un  faisceau 
de  fibres  plus  deliees,  qui  en  representent  la  terminaison  penicillee, 
alors  qu'on  serait  tente  de  les  prendre  pour  un  groupe  de  fibres 
independantes  atrophiees. 

Au  point  de  vue  des  colorations,  nous  ne  pouvons  passer  en  revue 
toutes  les  methodes  qui  ont  ete  essayees  sur  les  muscles.  Nous 
nous  bornerons  a  dire  que  {'hematoxylins  employee  seule,  ou  mieux 
combinee  avec  le  picro-carmin,  l'eosine  ou  l'erythrosine,  donne  de 
bons  resultats  ;  elle  presente,  en  outre,  ce  grand  avantage  de  donner 
des  elections  colorantes  differentes  sur  le  tissu  contractile,  selon 
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qu'il  s'agit  de  cellules  musculaires,  de  jeunes  elements  en  voie  de 
developpement  ou  de  fibres  adultes  en  voie  d'atrophie.  Pour  l'etude 
des  corpuscules  musculaires,  les  couleurs  d'aniline,  simples  ou  com- 
biners, donnent  des  renseignements  plus  parfaits.  Parmi  ces  dernieres, 
la  thionine,  peu  avantageuse  pour  la  fibre  striee,  servira  utilement 
lorsque  Ton  aura  a  etuclier  les  phenomenes  reactionnels  du  tissu  con- 
jonctif  et  des  vaisseaux.  La  substance  qui  nous  a  donne  les  meilleurs 
resultats  est  la  safranine  en  solution  anilinee,  employee  seule  ou 
comme  double  coloration  apres  action  du  violet  de  gentiane  en  solu- 
tion egalement  anilinee.  II  ne  faut  pas  craindre  la  surcoloration,  la 
decoloration  etant  toujours  possible,  soit  par  une  essence,  soit  en 
donnant  a  l'alcool  une  faible  reaction  acide.  Cette  reaction  peut  etre 
obtenue  par  l'addition  d'acide  picrique  qui,  manie  delicatement,  ne  doit 
teinter  en  jaune  que  le  tissu  cellulaire,  ou  d'une  trace  d'acide  acetique 
dilue.  La  differenciation  s'effectue  en  quelques  secondes.  Par  ces 
procedes,  on  obtient  des  preparations  ou  les  noyaux,  le  protoplasma 
musculaire  et  la  substance  striee  presentent  des  elections  colorantes 
dilferentes  permettant  une  lecture  plus  facile  des  coupes.  —  Le 
picro-carmin  demeure  la  methode  de  choix  lorsqu'il  s'agit  d'etablir 
avec  quelque  certitude  la  nature  musculaire  de  certains  elements,  les 
elements  contractiles  prenant,  par  Taction  de  ce  reactif,  une  teinte  aca- 
jou caracteristique. 

Nous  nous  occuperons  ici  presque  uniquement  de  la  pathologic 
des  fibres  musculaires  strikes.  La  fibre  musculaire  lisse  est  trop  inti- 
mement  liee  aux  organes  qu'elle  contribue  a  former  pour  que  son 
anatomie  pathologique  puisse,  sans  inconvenient,  etre  separee  decelle 
dc  ces  derniers.  On  se  reportera  done,  pour  son  etude,  aux  articles 
«  Vaisseaux,  Uterus,  Intestins,  »  etc.,  etc.,  ou  les  alterations  de  cet 
element  seront  traitees  en  detail  a  propos  de  la  paroi  contractile  de 
ces  organes. 


HISTOLOGIE  NORMALE 

Le  muscle,  pris  dans  son  ensemble,  constitue  un  tout  complexe 
dans  lequel  il  importe  de  distinguer,  d'une  part,  l'element  noble,  la 
fibre  contractile,  d'autre  part,  le  tissu  conjonctif  de  soutien  dans 
lequel  rampent  les  vaisseaux  charges  de  nourrir  l'organe  et  les  nerfs 
destines  a  le  mettre  en  activite. 
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Nous  n'avons  pas  a  dormer  ici,  en  detail,  la  structure  microscopique 
du  muscle,  pour  laquelle  on  se  reportera  aux  traites  d'histologie  nor- 
male. 

Nous  laisserons  meme  de  cote  la  description  des  faisceaux  neuro- 
musculaires,  qui,  considered  d'abord  comme  des  elements  en  voie  de 
developpement,  puis  comme  des  fibres  pathologiques  atrophiees,  sont 
aujourd'hui  reconnus  comme  des  organes  ayant  un  role  dans  la  sen- 
sibilite  niusculaire.  Leur  mise  en  evidence  dans  les  muscles  patholo- 
giques tient  a  ce  que,  innerves  par  des  filets  moteurs  et  sensitifs  spe- 
ciaux  relevant  de  centres  trophiques  differents,  ils  demeurent  inalteres 
alors  que  les  fibres  musculaires  voisines  s'atrophient.  Leurs  altera- 
tions etant  encore  peu  connues,  nous  n'avons  pas  a  entrer  ici  dans 
les  details  de  leur  structure. 

Nous  rappellerons,  par  contre,  avant  d'entamer  notre  sujet,  le  de- 
veloppement et  la  structure  de  la  fibre  musculaire  striee,  ces  notions 
devant  etre  bien  presentes  a  l'esprit  du  lecteur  pour  l'intelligence  des 
alterations  que  nous  aurons  a  decrire  plus  loin. 

I 

Developpement  de  la  fibre  musculaire  striee. 

Les  fibres  musculaires  striees  se  developpent  aux  depens  d'un 
ilot  dc  cellules  mesodermiques  siegeant  de  chaque  cote  de  la  corde 
dorsale  et  du  canal  medullaire.  Chez  les  vertebres  inferieurs,  ou 
Ton  a  pu  etudier  les  premieres  phases  de  cette  evolution,  ces  cel- 
lules se  multiplient  en  se  portant  vers  les  lignes  medio-dorsale  et 
medio-ventrale,  s'allongent,  deviennent  fusiformes  et  se  transforment 
en  longs  cylindres  protoplasmiques  qui  ne  presentent,  chacun,  primi- 
tivement  qu'un  seul  noyau  central.  Ces  cylindres  s'entourent  d'une 
couche  peripherique  de  librilles  striees  tres  delicates,  alors  que  leur 
portion  axiale,  qui  contient  le  noyau,  demeure  protoplasmique.  Cette 
disposition  (sac  musculaire  de  Schneider)  qui  persiste  dans  les  cel- 
lules de  Purkinje,  est  transitoire  dans  les  autres  muscles  stries,  ou  les 
fibrilles  deviennent  de  plus  en  plus  nombreuses  etfinissent  paroccuper 
toute  l'epaisseur  de  la  fibre  (Hertwig). 

Chez  l'embryon  humain,  aux  extremites  de  la  cellule  musculaire 
primordiale  fusiforme  (d'abord  mono-,  puis  poly-nucleaire),  apparait 
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d'abord  une  substance  homogene,  moins  granuleuse  que  le  proto- 
plasma  primitif,  qui  s'etend,  flnit  par  entourer  toute  la  cellule  et  se 
resout  ensuite  en  fibrilles.  La  differentiation  fibrillaire  se  montrerait, 
d'apres  Renault,  sur  les  embryons  vers  le  troisieme  mois.  Elle 
commence  par  les  couches  internes  de  la  substance  homogene  et  se 
porte  progressivement  a  sa  peripheric  II  en  resulte  que  les  jeunes 
elements  musculaires  sont  constitues  a  cette  epoque  :  au  centre, 
par  un  cylindre  de  protoplasma  granuleux  entourant  le  noyau ; 
plus  en  dehors,  par  des  fibrilles  striees  differeneiees ;  a  la  peri- 
pheric, enfin,  par  de  la  substance  contractile  homogene  (Roule). 
Des  fibres  musculaires,  representant  cette  periode  du  developpement, 
avec  une  portion  axiale  (se  colorant  en  rose  par  l'hematoxyline 
eosinee)  purement  protoplasmique  renfermant  le  noyau,  et  une  coque 
striee  (se  colorant  en  rouge  par  le  meme  reactif),  se  retrouvent  dans 
le  rhabdomyome  et  dans  certains  etats  pathologiques. 

On  peutmettre  en  evidence  dans  ce  protoplasma  central,  au  moyen 
du  serum  iode,  le  glycogene  musculaire  (Renault). 

Ulterieurement,  la  differentiation  en  fibrilles  se  complete,  tandis 
que  la  cellule,  s'allongeant  progressivement,  prend,  dans  le  troisieme 
mois  de  la  vie  intra-uterine,  l'apparence  d'une  longue  fibre  grele.  La 
striation  transversale  apparait  par  ponctuation  des  librilles,  selon  un 
processus  analogue  a  celui  que  Galeotti  et  Levi  ont  observe  dans  la 
regeneration  et  que  nous  etudierons  plus  loin  (voir  Regeneration, 
p.  88).  A  cinq  mois  de  la  vie  intra-uterine,  les  fibres,  d'un  calibre 
encore  tres  reduit,  presentent  cleja  leur  double  striation  longitudinale 
et  transversale;  mais  cette  striation  ne  remplit  pas  encore  toute  la 
fibre  dont  le  centre  demeurerait,  jusqu'a  pres  de  six  mois,  occupe  par 
du  protoplasma  non  differencie  (Schaeffer).  Les  noyaux,  d'abord  cen- 
traux,  se  placent  a  la  peripheric,  ou  ils  restent  entoures  d'une  faible 
quantite  de  protoplasma  granuleux  persistant. 

II  est  important  de  constater,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Robin, 
que,  des  leur  origine  embryogenique,  les  fibrilles  ont  deja  le  volume 
qu'elles  conserveront  toujours,  a  peu  de  chose  pres.  G'est  done  a  leur 
augmentation  de  nombre  et  non  a  celle  de  leur  masse  individuelle 
qu'est  du  l'epaississement  graduel  des  faisceaux  sti'ies. 

Du  quatrieme  mois  a  la  naissance,  les  fibres  musculaires  doublent 
d'epaisseur  (Halban).  A  partir  de  la  naissance,  leur  accroissement  est 
irregulier  et  se  produit  par  poussees  (Gaule).  A  chacune  de  ces  pous- 
sees  correspondrait  non  seulement  l'augmentation  de  volume  d'un 
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certain  nombre  de  fibres,  mais  aussi  la  degenerescence  et  la  dispari- 
tion  de  quelques  autres  (Felix,  Gaule). 

Le  nombre  des  elements  cellulaires  concourant  a  1'edification  d'une 
seule  fibre  musculaire  n'est  pas  encore  suffisamment  elucide.  Pour 
Remak,  Schultze,  Kolliker,  Zenker,  Weissmann,  Volkmann,  Renault, 
chaque  fibre  proviendrait  d'une  seule  cellule,  qui  s'accroitrait  par 
multiplication  endogene  de  ses  noyaux.  —  Pour  Hoffmann,  Waldeyer, 
Mingazzini/Lewin,  Wagener,  Krosing,  au  contraire,  plusieurs  cellules, 
s'unissant  ensemble  par  leurs  extremites,  donneraient  naissance  a 
une  seule  fibre,  qui  s'accroitrait  encore  en  epaisseur  par  apposition 
successive  et  fusionnement  intime  de  cellules  voisines.  A  1'appui  de 
cette  derniere  opinion,  on  peut  invoquer  la  facilite  avec  laquelle  les 
fibres  musculaires  s'exfolient  et  se  divisent  longitudinalement.  D'apres 
ces  auteurs,  les  noyaux  des  cellules  primordiales  persisteraient  dans 
l'element  normal,  mais  auraient  subi,  sauf  les  peripheriques,  des 
modifications  telles  que,  ne  prenant  plus  les  matieres  colorantes  el 
restant  parfaitement  transparents,  ils  echapperaient  ainsi  a  nos 
moyens  d'investigation.  Reprenant,  dans  les  etats  pathologiques, 
leurs  proprietes  premieres,  leur  reapparition  serait,  en  partie,  Impli- 
cation de  la  grande  et  rapide  augmentation  nucleaire  que  Ton 
observe  dans  ces  cas. 

L'epoque  d'apparition  du  sarcolemme  est  encore  mal  connue.  Pour 
la  plupart,  il  existerait  dejaa  la  naissance,  et  Robin  en  decrit  un  rudi- 
ment des  le  jour  qui  suit  le  developpement  de  la  striation;  pour 
d'autres,  il  ne  se  formerait  que  plus  tard  et  progressivement,  par  le 
fait  des  mouvements  de  contractions  de  la  fibre  striee. 

En  fait,  chez  le  nouveau-ne,  les  fibres  ne  presentent  pas,  sur  les 
coupes  transversales,  une  delimitation  aussi  nette  que  chez  l'adulte. 
Leur  champ  de  Cohnheim  est  tres  accentue  ;  leurs  fibrilles,  tres 
accusees,  tranchent  vivement  surl'aire  sarcoplasmique  dans  laquelle 
elles  sont  plongees.  La  coupe  de  la  fibre  apparait  comme  un  amas  de 
petits  grains  refringents  qui,  plonges  dans  une  substance  claire  a 
limites  indecises,  ontparfois  sur  les  bords  comme  une  legere  tendance 
a  se  dissocier.  Nous  n'avons  jamais  pu  distinguer  d'enveloppe  indis- 
cutable  de  sarcolemme  autour  de  ces  jeunes  elements. 

La  nature  de  cette  gaine  est  egalement  discutee.  Weber,  Waldeyer, 
Hcehl,  etc.,  lui  ont  attribue  une  origine  conjonctive.  On  la  considere, 
aujourd'hui,  avec  Leydig,  Weissmann,  Schseffer,  Gussenbauer, 
comme  de  nature  musculaire,  comme  un  produit  de  secretion  externe 
du  protoplasma  musculaire. 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  II.  - 
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Chez  le  nouveau-ne,  les  tibres  striees  sont  encore  tres  greles.  Mais, 
tandis  que,  chez  1'embryon,  elles  sont  toutes  de  dimensions  sensiblc- 
mentegales,  a  la  naissance,  deja,  on  trouve  des  elements  notablement 
plus  volumineux  que  d'autres.  Les  ecarts  sont  toutefois  bien  moindres 
que  ceux  que  Ton  observe  chez  l'adulte.  Le  diametre  habituel  des 
fibres  musculaires  chez  le  nouveau-ne  est  environ  de  6  a  8  p.,  c'est-a- 
dire  le  sixieme  ou  huitieme  des  fibres  adultes.  Sherrington  a  observe 
des  fibres  enormes  de  26  [a;  nous  n'en  avons  jamais  rencontre  de  nor- 
males  depassant  10  a  1°2  [k  au  maximum  (comparez  les  figures  1  et  3 
reproduites  au  meme  grossissement).  II  n'y  a  pas,  a  cette  epoque,  de 
tres  grande  difference  de  taille  entre  les  fibres  musculaires  contenues 
dans  les  faisceaux  neuro-musculaires  et  les  autres. 


Fig.  1  .  —  Faisceau  de  fibres  musculaires  striees  normales  d'un  enfant  nouveau-ne  (biceps  brachia 
(Durante).  Le  diametre  de  ces  fibres  est   environ  de  7  ja.  —  Grossissement  de  300  diametres. 

Comparer  cette  figure  avec  la  figure  3  qui  represente,  au  meme  grossissement,  une  fibre 
musculaire  d'un  homme  adulte. 

La  striation  desiibres  musculaires  est  beaucoup  plus  marquee  chez 
le  nouveau-ne  que  chez  l'adulte,  principalement  la  striation  transver- 
sale,  qui  predomine  beaucoup  sur  la  longitudinale.  Les  stries  ont, 
des  cette  epoque,  un  ecartement  aussi  grand  que  chez  l'adulte,  mais 
l'opposition  est  plus  vive  enlre  les  stries  claires  et  les  stries  foncees. 

Le  noyau  est  presque  toujours  peripherique.  On  rencontre  parfois 
exceptionnellement  des  noyaux  centraux  ou  en  serie. 

Le  nombre  de  fibres  musculaires,  dans  un  muscle  donne,  est-il 
plus  grand  chez  l'adulte  que  chez  1'enfant?  La  question  est  presque 
insoluble  a  resoudre  d'une  facon  certaine.  Budge  a  soutenu  que  le 
muscle  de  l'adulte  devait  renfermer  des  fibres  non  seulement  plus  vo- 
lumineuses,  mais  encore  plus  nombreuses  que  le  meme  muscle  chez 
1'enfant.  Meek,  dans  un  travail  recent,  est  arrive  a  un  resultat  oppose. 
Pour  lui,  le  muscle  adulte  contient  des  elements  stries  plus  volumi- 
neux, mais  en  moins  grand  nombre  que  le  muscle  du  nouveau-ne. 
L'augmentation  de  volume  du  muscle  releverait  done  uniquement  de 
1'auginentation  de  volume  de  ses  fibres  et  non  pas  de  leur  multiplica- 
tion. Cette  proposition  concorderait  avec  les  observations  de  Gaule  et 
de  Felix,  qui  ont  vu  un  certain  nombre  de  fibres  disparaitre  par  dege- 
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nerescence  au  cours  du  developpement.  Toutefois,  vu  la  difficulte  cle 
ces  calculs,  on  ne  saurait  l'accepter  qu'avec  certaines  reserves. 

II 

.  HlSTOLOGIE  NORMALE  DE  LA  FIBRE  STRIDE  ADULTE. 

La  fibre  musculaire  striee  de  l'homme  se  presente  sous  la  forme  de 
longs  cylindres  reguliers  d'un  jaune  brun  tres  pale  dans  les  prepa- 
rations incolores,  et  devenant  d'un  rouge  brun  acajou  caracteristique 
apres  action  de  picro-carmin.  La  teinte  jaunatre  tient  a  la  presence 
d'hemoglobine  que  Ton  retrouve  normalement  dans  les  fibres  striees 
comme  dans  le  sang.  Cette  teinte  disparait  lorsque  le  muscle  a  ete 
durci  dans  de  Talcool  ou  fixe  par  toute  autre  substance  dissolvant  cette 
matiere  colorante. 

Certains  auteurs  (Pilliet)  se  sont  appuyes  sur  la  presence  de  cette  he- 
moglobine  pour  rapprocher  la  fibre  musculaire  des  elements  figures  du 
sang,  la  premiere  ne  se  distinguant  des  derniers  que  par  une  fixite 
plus  grande  de  cette  matiere  colorante  beaucoup  moins  stable  dans  le 
torrent  circulatoire. 

Sur  une  coupe  transversale,  les  fibres  striees  ne  sont  pas  abso- 
lument  arrondies,  mais  polygonales  par  pression  reciproque.  Les  fibres 
rondes  que  Ton  peut  rencontrer,  raeme  sur  les  muscles  les  plus  sains, 
ne  sont  pas  des  elements  normaux,  mais  des  elements  en  degene- 
rescence  ou  en  voie  devolution. 

Le  diametre  transversal  des  fibres  striees  est  extremement  variable, 
non  seulement  d'un  muscle  a  un  autre,  mais  meme  dans  un  meme 
muscle,  dans  un  meme  faisceau  musculaire. 

Dans  tout  muscle,  meme  preleve  chez  un  sujet  absolument  sain 
(un  supplicie,  par  exemple),  on  rencontre,  a  cote  de  fibres,  de  beau- 
coup  les  plus  nombreuses,  ayant  un  volume  determine,  relativement 
egal  et  regulier  (fibres  ty piques  de  Halban),  un  certain  nombre  d'ele  - 
ments  dissemines  sans  ordre,  isoles  ou  reunis  en  groupe,  presentant 
un  volume  inferieur  ou,  au  contraire,  un  diametre  deux  a  trois  et 
meme  cinq  ou  six  fois  plus  considerable,  et  tranchant  par  leur  calibre 
sur  l'ensemble  des  autres,  tout  en  conservant  une  structure  parfai- 
tement  novnm[e(fibvesatypiques  de  Halban).  Ge  seraient  les  muscles  les 
plus  epais  qui  presenteraient  la  plus  grande  irregularite  dans  le  dia- 
metre de  leurs  fibres.  Au  point  de  vue  des  differences  a  etablir  d'un 
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muscle  a  un  autre,  Kolliker,  Schwalbe,  Mayeba  et  Halban  concluenl, 
apres  de  nombreuses  mensurations,  que  les  muscles  les  plus  forts  ont, 
d'une  facon  generale,  des  fibres  plus  volumineuses,  et  les  plus  greles, 
des  fibres  plus  etroites. 

Comme  il  est  impossible  d'etablir  une  moyenne  exacte,  on  fixe,  un 
peu  arbitrairement,  aux  fibres  striees  normales  de  I'homme,  un  dia- 
metre de  35  a  65  Mais  il  faut,  dans  cette  estimation,  tenir  compte 
de  l'etat  de  relachement  ou  d'activite.  La  fibre,  en  se  contractant, 
s'elargit  et  augmente  environ  de  la  moitie  de  son  diametre  primitif. 
D'apres  Auerbach,  le  diametre  d'une  fibre  relachee  est  au  diametre  de 

cette  meme  fibre  con- 
tracted comme  1  est 
; "    .  v,     *  '  ■<     X  a  1,4.  II  v  a  lieu 

/*      '  \        d' avoir  cette  donnee 

JkS  )[    .         '     *  *    "    y"  \.  presente    a  l'esprit 

-  .-J  f    v  /'       *   ,     '-.    ^  ,  lorsque   Ton  etudie 

'":  ■  *'v .  ' '  ;  7       7     ■  '.  • "      0  un  fragment  de  mus- 

'     \  ,       v  /'  /       ;   .  *  cle  preleve  par  bio- 

1  7?  *  ■  '  j  ■  -    '  ,  j  -  !  "  psie. 

Les  fibres  striees 

Fig.  2.  —  Faisceau  musculaire  normal.  Homme  adulte.  Coupe         ,  i 

transversale  (Durante).  —  Grossissement  de  200  diametres.         0nt      line  lOtigueUT 

aussi  variable  que 

leur  epaisseur.  Elles  peuvent  atteindre  Tl  et  meme  50  centimetres  dans 
les  muscles  longs  (Robin,  Halban).  Par  leurs  extremiles  coniques  ou 
parfois  ramifiees  (Ranvier),  elles  sont  en  rapport  avec  une  fibre  tendi- 
neuse  a  laquelle  l'unirait  une  substance  cementaire  ou  avec  laquelle 
elles  se  continueraient  directement  par  transformation  de  la  substance 
musculaire  en  substance  conjunctive  (Marchi). 

Les  traites  classiques  sont  d'accord  pour  dire  que  les  fibres 
striees  normales  adultes  de  l'liomme  ne  se  divisent  pas,  sauf  peut- 
etre  dans  la  langue,  et  ne  s'anastomosent  jamais  entre  elles,  ce  qui 
les  distingue  des  cellules  du  myocarde.  Cette  proposition  esttrop  abso- 
lue.  Les  divisions  et  les  anastomoses  existent,  constituantdes  reseaux 
a  mailles  extremement  allongees.  Quoique  difticiles  a  mettre  en  evi- 
dence, peut-etre  ces  dispositions  sont-elles,  meme  dans  des  muscles 
normaux  de  fhomme,  moins  exceptionnelles  qu'on  ne  serait  tente  de 
le  supposer  d'apres  les  auteurs  (voir  p.  106).  On  les  retrouve,  du 
reste,  dans  la  serie  animale;  Ranvier  et  Renault  les  ont  signalees  chez 
les  insectes. 

Une  membrane  homogene,  parfaitement  transparente,  enveloppe 


HISTOLOGIC  NORMALE  21 

de  toute  part  la  fibre  striee.  G'est  le  sarcolemme.  Cette  gaine,  continue 
et  tres  elastique,  d'une  epaisseur  de  0,5  a  i  ^  environ,  apparait  sur 
les  coupes  transversales,  apres  Taction  de  l'acide  acetique  dilue  qui  la 
gonfle  legerement,  sous  la  forme  d'une  mince  ligne  claire  a  double 
contour.  Sur  les  coupes  longitudinales  et  sur  les  fibres  dissociees,  sa 
transparence  la  rend  habituellement  invisible,  a  moins  qu'elle  ne  se 
plisse  ou  que  la  substance  musculaire,  a  laquelle  elle  n'adhere  que 
faiblement,  ne  la  laisse,  en  se  retractant,  en  evidence  sur  une  certaine 
etendue. 

L'hypothese  de  son  origine  conjonctive  tend  de  plus  en  plus  a  etre 
abandonnee.  Les  recberches  recentes,  et  particulierement  celles  de 
Galeotti  et  Levi,  confirment,  au  contraire,  sa  nature  musculaire. 
Le  sarcolemme  ne  doit  etre  regarde  que  comme  une  coque,  une  enve- 
loppe  secretee  par  le  sarcoplasma  a  la  fin  de  son  developement,  alors 
que  la  substance  striee  est  deja  differenciee,  et  destinee  a  proteger  la 
fibre  eu  l'isolant  des  tissus  voisins.  (Voir:  Developpement  de  la  fibre 
striee.) 

FlC.      —  Fibre  musculaire  striee  normale  de  40  ;x.  Homme  adultc  (grand  pectoral). 
Grossissement  de  1500  diametres  (Durante). 

Les  fibres  contractiles  de  la  vie  de  relation  presentent  une  double 
striation  long  Uud  in  ale  el  transversale  (voir  fig.  3). 

Normalement,  la  striation  longitudinale  est  moins  nettement  indi- 
quee  que  la  transversale.  Mais,  dans  certains  cas,  elle  peut  s'accuser 
jusqu'a  transformer  la  fibre  en  un  pinceau  de  librilles.  La  striation 
transversale  est  due  a  des  ligues  ou  slries  alternativement  claires  et 
foncees  se  portant  d'un  bord  a  l'autre  de  la  fibre  en  decrivant  soit  un 
arc  tres  surbaisse,  soit  une  ligne  brisee  irreguliere.  A  un  plus  fort  gros- 
sissement on  peut  constater  que  la  strie  claire  est  elle-meme  subdi- 
visee  en  deux  portions  egales  par  une  ligne  foncee  tres  deliee  (strie 
inter  in  ediaire  de  Engelmann  ou  membrane  de  Krause). 

Cerlains  reactifs  accentuent  ces  striations  etpermettent  de  lesfaire 
reapparaitre  lorsque  leur  absence  ne  releve  pas  d'une  degenerescence 
avancee.  G'est  ainsi  que  l'acide  chlorhydrique  dilue,  l'acide  acetique, 
le  carbonate  de  potasse,  le  chlorine  de  calcium,  le  sue  gastrique 
rendent  la  striation  transversale  plus  nette  et  peuvent  meme  decom- 
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poser  la  substance  musculaire  en  disques  superposes  comme  une  pile 
de  pieces  de  monnaie.  Les  disques,  ainsi  isoles,  ont  recu  le  norn  de 
disques  de  Bowman. 

La  maceration  dans  l'eau,  au  contraire,  l'alcool,  Facide  chromique 
et  le  bichromate  de  potasse,  tres  dilues,  exagerent  la  strialion  longi- 
tudinals et  tendent  a  decomposer  l'element  en  un  faisceau  de  fibrilles 
independantes. 

L'epaisseur  de  ees  stries  nest  pas  constante.  Elles  se  rap- 
prochent  au  moment  de  la  contraction ;  dans  quelques  eiats  patho- 
logiques  elles  acquierent  une  extreme  finesse.  D'apres  Robin,  chaque 
strie  (comprenant  une  bande  foncee  et  une  bande  claire)  aurait  en 
moyenne  0,5  a  1  \>.  d'epaisseur;  Kolliker  donne  !a  dimension  de 
0,9  a  2,5  [jl  et  Auerbach  de  2  a  3,5 

A  la  surface  de  la  fibre  et  dans  le  sarcolemme  se  trouvent  les 
noyaux  largement  espaces  les  uns  des  autres  et  habituellement  dis- 
poses en  quinconce. 

Ces  noyaux,  tantot  ovalaires,  aplatis  transversalement  ou  en 
batonnets  et  se  colorant  fortement,  tantot  pales  et  arrondis,  ont 
de  9  a  14  \j.  de  long  sur  5  a  6  \i  cle  large.  Les  petits  noyaux.  allonges  et 
transparents  ou*  arrondis  et  fortement  colores,  se  rencontrent  surtout 
dans  les  fibres  pathologiques.  lis  paraitraient  un  peu  plus  nombreux 
dans  les  fibres  minces  que  dans  les  fibres  larges.  A  chaque  extremite 
de  ces  noyaux  on  distingue  une  mince  trainee  de  protoplasma  finement 
j^ranuleux.  Ainsi  entoures  de  leur  etroite  zone  protoplasrnique,  ces 
noyaux  constituent  les  corpuscules  musculaires  sur  lesquels  Welcker, 
puis  Schullze  ont,  les  premiers,  attire  l'attention.  Les  noyaux  sont 
toujours  peripheriques  dans  la  fibre  adulte  normale.  Lorsqu'ils 
existent  dans  la  profondeur,  ils  indiquent  soit  un  element  jeune  en 
evolution,  soit  un  etat  d'activite  anormale  du  protoplasma. 

La  fibre  musculaire  ainsi  concue  est  une  unite  anatomique;  mais, 
dans  sa  structure  fine,  elle  presente  une  architecture  tres  complexe 
dontil  nous  faut  rapidement  aborder  l'etude,  sa  connaissance  exacte 
etant  indispensable  a  l'intelligence  des  modifications  pathologiques 
que  nous  aurons  plus  loin  a  passer  en  revue. 

Krause,  s'appuyant  sur  la  possibility  de  diviser  la  fibre  en  disques 
de  Bowman,  admit  qu'elle  etait  constituee  par  une  serie  de  compar- 
timents  superposes  (cases  musculaires  de  Krause),  comprenant  chacun 
une  bande  obscure  (renfermant  elle-meme  une  serie  de  petits  baton- 
nets  juxtaposes  ou  sarcous  elements  de  Bowman)  et  les  deux  demi- 
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ban des  claire  adjacentes  (disque  lateral  d'Engelmann),  et  limites  par 
la  strie  intermediaire  qui,  pour  cet  auteur,  u'etait  autre  qu'une  mem- 
brane (membrane  de  Krause)  s'inserant  de  chaque  cote  sur  le  sarco- 
lemme  et  separant  ainsi  les  cases  les  unes  des  autres. 

Cette  theorie  segmentaire  fut  bientot  abandonnee  pour  la  theorie 
fibrillaire  basee  sur  la  facile  dissociation  de  la  fibre  en  fibriiles  ele- 
mentaires  refringentes  et  striees.  Cette  derniere  theorie,  defendue  en 
particulier  par  Rollet,  Rouget,  Robin,  Leydig,  etc.,  verifiee  par  l'embryo- 
logie,  l'anatomie  comparee  et  la  pathologie,  est,  aujourd'hui,  univer- 
sellement  adoptee. 

La  fibre  musculaire  normale  est  done  essentiellement  constitute 
parun  faisceau  de  fibriiles  primitives,  possedant  chacune  leur  striation 
propre,  etroitement  accolees  parallelement  les  unes  aux  autres,  s'eten- 
dant  longitudinalement  d'un  bout  a  Tautre  de  la  fibre  et  reunies  entre 
elles  par  un  ciment  interfibrillaire  protoplasmique. 

Myoplasma.  —  Le  faisceau  de  fibriiles  primitives  porte  le  nom  de 
myoplasma  (Rollet)  ou  protoplasma  differencie.  Cannele  a  sa  surface, 
il  donne,  vu  a  travers  la  mince  couche  de  protoplasma  superficiel 
qui  le  recouvre,  Timpression  de  la  striation  longitudinale. 

Generalement  rectilignes  ou  dessinant  de  legeres  sinuosites,  les 
fibriiles  ne  sont  pas  parfaitement  cylindriques,  mais  faiblement  moni- 
liformes.  Leur  diametre  est  d'environ  1  p.;  sur  une  coupe  transversale 
leur  forme  est  polygonale  par  pression  reciproque.  L'acide  acetique,  qui 
ne  les  dissout  que  lentement,  les  gonfle  d'abord,  en  sorte  qu'on  peut 
les  voir,  sous  l'influence  de  ce  reactif,  ainsi  que  dans  certains  etats 
patbologiques.  faire  hernie  au  niveau  d'une  dechirure  du  sarcolemme 
ou  s'echapper  en  pinceau  et  s'isoler  a  l'extremite  d'une  fibre  dissociee 
rompue.  Elles  offrent  une  ceriaine  elasticite,  plus  grandesur  le  vivant 
que  sur  le  cadavre.  Toutefois,  lorsque  la  flexion  est  portee  trop  loin, 
elles  se  fragmentent,  particulierement  apres  Taction  de  l'alcool  qui  les 
durcit.  Tl  importe  done;  lorsqu'on  preleve  un  faisceau  musculaire 
pour  l'examiner,  de  ne  le  manipuler  qu'avec  precautions  afin  de 
prevenir  autant  que  possible  les  alterations  artificielles. 

Au  point  de  vue  de  la  transparence,  chacune  de  ces  fibriiles  est 
formee  de  segments  alternativement  clairs  et  fonces  {disques  clairs, 
disqnes  obscurs  ou  larges,  repondant  aux  sarcom  e/m^is  de  Rowman), 
qui,  par  leur  juxtaposition  exacte  avec  les  elements  analogues  des 
fibriiles  voisines,  donnent  l'impression  de  la  striation  transversale. 
Lorsque,  par  suite  d'un  etat  pathologique  ou  d'un  accident  de  prepa- 
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ration,  les  fibrilles  se  deplacent  parallelement  a  elles-memes,  cette 
striation  devient  irreguliere,  sinueuse  ou  ponctuee.  Le  disque  clair  est 
divise  en  deux  portions  egales  par  une  mince  ligne  foncee  (disque 
mince,  strie  d'Amici)  correspondant  au  disque  intermediate  de 
Engelmann  et  a  la  membrane  de  Krause.  Enfin,  le  disque  obscur  est 
lui-meme  divise  par  une  etroite  ligne  claire  (strie  de  Henseri). 

Ges  fibrilles,  formees  d'une  substance  homogene  inegalement  refrin- 
gente,  n'ont  pas  de  membrane  propre  d'enveloppe. 

Malgre  les  nombreux  travaux  parus,  concernant  la  structure  fine 
de  la  fibre  musculaire,  l'accord  est  loin  d'etre  fait  sur  la  nature  cles 
fibrilles  striees.  Adaptant  a  la  fibrille  la  theorie  segmentaire  que 
Krause  avait  donnee  de  la  fibre,  on  admit  longtemps  que  chaque 
fibrille  etait  constitute  par  une  serie  d'elements  cubiques  superposes, 
qui  chacun  comprenaient  le  disque  obscur  et  les  portions  adjacentes  du 
disque  clair  ;  la  strie  d'Amici  etait  une  membrane  isolant  les  uns  des 
autres  ces  elements  que  Ton  appelait  prismes  musculaires  et  auxquels 
on  a  egalement  donne,  par  extension,  le  nom  de  sarcous  elements, 
quoique  primitivement  ce  terme  ait  indique  plus  particulierement  le 
seul  disque  obscur.  Mais  on  dut  bientot  abandonner  cette  hypothese 
compliquee  et  Robin  fut  1'un  des  premiers  a  defendre  1'unite,  aujourd'hui 
reconnue,  de  la  fibrille.  Jamais  rien,  eneffet,  n'indique,  sur  les  coupes 
transversales,  que  la  coupe  passe  au  niveau  d'un  disque  clair  ou  d'un 
disque  fonce.  Nous  ne  pouvons,  ici,  insister  sur  les  interpretations 
que  Ton  a  proposees  pour  expliquer  l'existence  des  stries  foncees, 
et  devons,  pour  tous  les  details  relatifs  a  ce  sujet,  renvoyer  le  lecteur 
aux  traites  d'histologie  normale  et  de  physiologie.  Nous  nous  borne- 
rons  done  arappelerque  Ton  tend,  aujourd'hui,  a  regarder  la  fibrille 
comrne  homogene  et  a  rapporter  les  stries  obscures  larges  et  minces, 
soit  a  des  varicosites  (Haycraft),  soit  au  depot,  a  ce  niveau,  de  gra- 
nulations -protoplasmiques,  tassees  les  unes  contre  les  autres. 

Mihaljlo.vitz  qui  a  vu,  dans  certains  cas,  les  stries  obscures  se 
deplacer  et  se  resoudre  en  granulations  qui  reprennent  ulterieu- 
rement  leur  groupement  normal,  regarde  la  fibrille  comine  un  tube 
creux  dans  lequel  se  disposent,  par  attraction  reciproque,  des  parti- 
cules  nageant  au  milieu  d'une  substance  demi-liquide. 

Pour  Pilliet,  au  contraire,  la  fibrille  serait  homogene  et  solide  et  la 
striation  due  a  des  grains  de  myosine  disposes  non  dans  sa  profondeur, 
mais  a  sa  surface,  peut-etre  dans  depetites  logettes  qui  expliqueraient 
une  dentieulation  laterale  relevee  chez  queiques  animaux. 
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Sarcoplasma.  —  Ces  flbrilles  sont  plongees  dans  une  substance 
inter mediaire  ou  uniss ante,  decrite  pour  la  premiere  fois  par  Lebert, 
qui  ies  enrobe  en  quelque  sorte  et  les  maintient  en  place.  Cette 
substance  forme  ainsi  un  cloisonnement  tres  delie,  separant  indivi- 
duellement  les  flbrilles,  ou  plus  souvent  les  separant  en  groupes  ou 
fascicules  de  flbrilles  (cylindres  de  Leydig).  A  la  surface  de  la  fibre,  le 
ciment  interfibrillaire  s'etale  en  une  mince  couche  superficielle  sous- 
jacente  au  sarcolemme  et  presque  invisible  a  l'etat  normal,  sauf  an 
voisinage  du  noyau  ou  elle  s'epaissit  et  constitue  la  zone  protoplas- 
mique  perinucleaire.  L'ensemble  de  cette  substance  unissante,  quel'on 
retrouve  entre  les  flbrilles  et  sous  le  sarcolemme,  et  qui  renferme  les 
noyaux  dans  son  epaisseur,  porte  le  nom  de  sarcoplasma  (Rollet)  ou 
protopiasma  non  differencie.  Elle  represente,  en  effet,  la  portion  pro- 
toplasmique  essentielle  de  la  fibre  musculaire  et  en  conserve  toutes  les 
reactions  histologiques.  Ge  sarcoplasma  ties  transparent,  demi-li- 
quide,  contient,  en  suspension,  des  granulations  proteiques,  tres  clair- 
semees  dans  1'epaisseur  de  la  fibre,  plus  abondantes  au  pourtour  du 
noyau  ou  il  affecte  un  aspect  grenu.  II  se  gonfle  dans  I'eau  ;  l'acide 
acetique  i'eclaircit  en  dissolvant  une  partie  de  ses  granulations  et  le 
rend  plus  fluide,  ce  qui  facilite  la  desagregation  des  flbrilles  primitives. 

Sur  des  coupes  longitudinales  et  sur  des  dissociations,  en  dehors 
de  la  zone  perinucleaire  le  protopiasma  non  differencie,  par  suite  de 
sa  faible  abondance  et  de  sa  transparence,  est  difficile  a  mettre  en  evi- 
dence sur  des  elements  normaux  ;  mais  a  l'etat  pathologique  il  se 
charge  parfois  de  granulations  plus  nombreuses  qui,  se  deposant  dans 
les  interstices  des  flbrilles,  le  rendent  plus  aisement  appreciable. 

Les  striations  tant  longitudinale  que  transversale,  relevant,  la  pre- 
miere de  l'existence  meme  des  flbrilles,  la  seconde  de  leurs  proprietes 
optiques,  disparaissent  lorsque  la  mince  couche  de  sarcoplasma  super- 
ficiel  s'epaissit  et  masque  le  myoplasma  plus  profond :  elles  reparaissent 
si,  au  moyen  de  l'acide  acetique,  par  exemple,  on  rend  a  ce  sarco- 
plasma une  transparence  plus  parfaite  (voir  Tumefaction  trouble). 

Sur  les  sections  transversales,  la  portion  interstitielle  du  sarco- 
plasma clessine  entre  les  flbrilles  ou  les  faisceaux  de  flbrilles  un  reseau 
polygonal  irregulier  dont  les  mailles  ont  de  1  a  5  [a  de  diametre.  L'en- 
semble de  ces  polygones,  decrits  d'abord  par  Rollet,  porte  le  nom  de 
champ  de  Coknheim.  C'est  dans  ce  sarcoplasma  interstitiel,  entre  les 
fibrilles,  que,  dans  les  etats  pathologiques,  se  placent  les  noyaux  et 
apparaissent  les  vacuoles  que  nous  etudierons  plus  loin. 

Tels  sont  les  elements  constituants  de  la  fibre  striee  que  Ton  ne  doit 
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jamais  perdre  de  vue  dans  l'etude  de  l'anatomie  pathologique  du  muscle. 
Jusqu'ici,  on  a  souvent  considere  la  fibre  dans  son  ensemble.  II 
importe,  au  contraire,  dans  chaque  cas,  de  determiner  non  seulement 
({iielles  sont  les  alterations  de  la  fibre,  mais  aussi  quels  sont  les  ele- 
ments alteres  de  cette  fibre,  quelle  part  distributive  des  lesions  revient 
a  chacun  d'eux.  et  surtout  par  lequel  de  ces  elements  l'alteration  a 
commence.  Ce  n'est  que  grace  a  cette  analyse,  souvent  difficile,  toujours 
minutieuse.  que  Ton  peut  esperer  arriver  a  clucider  plus  exactement 
les  nombreux  points  controverses  qui  obscurcissent  encore  la  patho- 
logic musculaire. 

En  resume,  la  fibre  musculaire  est  constitute  par  deux  substances 
principales  qui  different  autant  morpliologiquement  que  fonctionnei- 
lement  :  le  sarcoplasma  et  le  myoplasma. 

Le  sarcoplasma,  qui  contient  lo  noyau  dans  son  epaisseur.  s'etale 
en  couche  imperceptible  sous  le  sarcolemme  et  sert  de  ciment  aux 
librilles;  c'est  le  protoplasma  de  la  fibre  striee.  Le  myoplasma  parait  en 
iHre  un  produit  de  differentiation  interne  et  le  sarcolemme  un  produit 
de  secretion  externe.  Excessivement  peu  abondant.  a  peine  represents 
dans  la  fibre  normale,  c'est  a  lui,  cependant,  qu'incombent  les  pheno- 
menes  de  nutrition,  d'absorption  et  d'excrelion,  et  c'est  lui  qui,  proba- 
blement.  remplace  les  fibrilles  au  fur  et  a  mesure  de  leur  usure  physio- 
logique. 

Le  sarcoplasma  est  tres  sensible  a  tous  les  agents  patholo- 
giques.  Sous  la  moindre  influence  il  presente,  avee  la  plus  grande 
facilite,  des  modifications  tres  variees,  tantot  proliferant  sous  forme 
de  plasmode,  d'amas  protoplasmiques  indivis  pour  digerer  eteliminer 
les  fragments  necroses  des  fibres  malades  et  regenerer  ensuite  les 
portions  detruites,  tantot  reprenant  un  etat  embryonnaire  plus  indiffe- 
rent et  s'individualisant  en  cellules  distinctes.  C'est  a  lui  que  sont  de- 
volues  les  fonctions  de  defense,  de  multiplication  et  de  reparation  de 
l'element,  ainsi  que  nous  le  verronsplus  loin(voir  Tumefaction  trouble. 
Regression  cellulaire,  Regeneration).  C'est  en  lui  qu'il  faut  chercherle 
point  de  depart  de  presque  toutes  les  modifications  formatives  et  des- 
tructives de  l'element  musculaire. 

Le  myoplasma  homogene  et  strie  est  la  portion  essentiellement 
contractile.  Mais  si,  en  tant  qu'organe  contractile,  ii  occupe  la  pre- 
miere place  comme  volume  et  remplit,  au  point  de  vue  physiologique, 
le  premier  role,  il  n'en  est  pas  de  meme  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique  ou  il  perd  singulierement  de  son  importance.  Trop  hau- 
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lenient  diflerencie,  il  se  borne  a  se  coaguler,  a  se  fragmenter  et  a 
disparaitre  et  ne  presente  pas  les  varietes  infinies  de  reactions  que 
Ton  observe  dans  le  sarcoplasma. 

Cette  grande  difference  entre  r importance  relative  du  sarcoplasma 
el  du  my  op  las  ma  a  Vetat  normal  et  a  Ve'tat  pathologique,  sur  laquelle 
nous  ne  saurions  trop  attirer  l'attention.  n'a  pas  ete,  jusqu'ici,  sufti- 
samment  mise  en  evidence.  La  fibre  striee  est  formee  de  Tassociation 
de  deux  portions  distinctes,  Tune  chargee  de  la  contraction.  I'autre  de 
la  nutrition  et  de  la  reproduction.  A  I'etat  physiologique,  cette  derniere 
est  reduite  a  son  minimum,  tandis  que  la  premiere  se  developpe  pour 
obtenir  le  maximum  de  puissance.  A  I'etat  pathologique,  le  sarcoplasma 
reagit,  s'bypertropbie,  pour  resister  activement  et  reparer  les  breches; 
le  myoplasma.  abandonne  a  lui-meme,  demeure  inactif,  degenere, 
I'ucombranl  la  libre  de  ses  debris,  et  disparait. 

On  ne  saurait  done  Ctudier  de  la  memo  facon  ni  un  mime  point  de 
vue  la  fibre  normvle  et  la  fibre  pathologique. 

Pour  le  physiologiste,  le  point  important  est  la  contraction  et  I'or- 
gane  important  la  flbrille  striee  ;c'est  le  myoplasma  dont  il  doit  surtout 
observer  les  modifications.  Pour  Vanatomo-pathologiste,  les  pbeno- 
menes  importanls  sont  les  phenomenes  do  reaction  et  de  regeneration  ; 
e'est  le  sarcoplasma  qui  prend  le  premier  rang.  En  d'autres  termes. 
pour  le  physiologiste,  <it  memo  pour  qui  s'occupe  d' histologic  normale. 
la  libre  musculaire  doit  etre  avanl  tout  regardee  comme  une  fibre 
strife,  comme  un  faisceau  de  fibrilles  striees  contractiles ;  pour  Vana- 
lomo-pathologiste,  elle  doit  6tre  essentiellement  consideree  non  plus 
comme  une  fibre,  mais  comme  une  colonic  de  cellules  protoplasma- 
tiques,  ou  plutoi  une  masse  plasmodiale  au  sein  de  laquelle  la  sub- 
stance striee  qui  en  derive  ne  juue  plus  qu'uo  role  accessoire.  C'est 
la  cellule  musculaire  qui  domine  toute  la  pathologie  de  la  fibre.  Cette 
conception  cellulaire  de  la  pathologie  musculaire,  par  opposition  a 
>a  conception  fibriilaire.  n'a  pas  ete.  jusqu'ici.  suffisamment  mise 
en  pratique.  Elle  apporte,  cependant,  lorsqu'on  s'efTorce  autant  que 
possible  de  ne  pas  la  pcrdre  de  vue,  comme  nous  avons  essaye  de 
If  faire  dans  les  pages  qui  suivent,  une  grande  unite*  dans  lapatbologie 
du  muscle  et  eclaiirii  singulierement  un  certain  nombre  de  problemes 
qui,  jusqu'ici,  &taienl  demeuros  presque  insolubles. 

Bibliographie  Structure  normale  et  developpement  de  la  fibre  muscu- 
laire striee 

Pour  toua  les  details  concernant  la  structure  el  l<"  d£veloppemen1  fie  la  film* 
musculaire  stride,  consultez  \o<  :irtirl<'>  rle  : 
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Felix,  Ueber  Wachsthum  der  quergestreiften  Musculatur  nach  Beobachlungen  an 
Menschen  (Zeitschr.  f.  Wissenschaft.  Zool.,  XLVIII).  —  Van  Gehuchten,  Etude  de  la 
fibre  musculaire  stride  (La  Cellule,  1891).  —  Renault,  Traile  d'hislologie  pratique.  1893. 

Parmi  les  travaux  plus  recents,  voyez  : 

Mathias-Duval,  art.  Muscle  (Anatomic)  in  Diet,  de  med.  et  de  chir.  pratiques,  1877 

—  Gaule,  Ueber  eigenthumliche  Wachsthumsvorgdnge  in  den  Musheln  (Correspond. 
Blatt.  f.  schweizer  Aerate,  1893).  —  Halban,  Die  Diche  der  quergestreiften  Muskel- 
fasern  und  Hire  Bedeutung  (Anatomische  Hefte  III,  1893).  —  Haycraft,  Ueber  den 
feineren  Bait  des  gestreiften  Muskelgewebe  (Zeitschr.  f.  Biol.,  XX VIII,  1891).  - 
0.  Hertwig,  Traile  d'embryologie.  Trad,  de  Julin,  Paris,  1891.  —  Hoehl,  Ueber  das 
Verhdltniss  des  Bindgewebes  zur  Mushulalur  (Anat.  Anz.  XIV,  1898).  —  Ivrosing, 
Ueber  die  Ruckbildung  und  Entwickelung  der  quergestreiften  Muskelfasern  (Virchoivs 
Arch.,  CXXV1II,  1892).  —  Marchi  Vittorio,  Sulla  terminazione  delta  fibra  rnusco- 
lare  nella  fibra  tendinea  (Spallanzani,  1880).  —  Marshall,  Further  observ.  on  the 
histology  of  striped  muscle  (Quart,  journ.  of  microsc.  science,  XXXI,  1890).  — 
Mayeda,  Ueber  die  Kaliberverhdllnisse  der  quergestreiften  Muskelfasern  (Zeitschr.  f. 
Biol.,  XXVII).  —  Mihaljlovitz,  Beitr.  z.  Kenntniss  des  innercn  Ban  der  quergestreiften 
Muskelfasern  (Centralblatt  f.  Physiol.,  1891).  —  Morpurgo  et  Bindi,  Sur  le  nombre 
varie  des  noijaux  dans  les  fibres  musculaires  siriees  de  Vhomme  (Arch.  f.  path.  Anat  , 
GLI,  1898).  —  Pilhet,  Etude  sur  la  constitution  de  la  fibre  musculaire  striee  (Soc. 
de  biol.  et  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1892).  —  Poloumordwinoff,  Rech.  sur  les  termi- 
naisons  ner reuses  sensitives  dans  les  muscles  stries  volontaires  (Ac.  des  sc.,  mars 
1899).  —  Ketzius,  Muskelfibrille  und  Sarcoplasma  (Biolog.  Untersuchungen  von 
G.  Retzius,  Neue  Folge,  I,  Stockholm,  1890).  —  Robin,  art.  Musculaire  (Anatomie)  in 
Diet,  encyclop.  des  sc.  med.,  1876.  —  Roule,  Sur  le  developpement  des  fibres  muscu- 
laires  (Ac.  des  sc.,  janv.,  1891).  —  Ruffini,  Sur  les  terminaisons  nerveuses  dans  les 
faisceaux  musculaires  et  sur  leur  signification  pathologique  (Arch.  ital.  de  biol.,  XVIII, 
1892).  —  Ruffini,  Les  fibres  nerveuses  sensorielles  terminates  dans  les  muscles  volon- 
taires (Brain,  1897).  —  Schwalbe  et  Mageda,  Sur  le  calibre  des  fibres  musculaires 
striees  de  Vhomme  (Zeitschr.  f.  Biol.,  XXVII,  1891).  —  Sherrington,  On  the  anato- 
mical constitution  of  nerves  of  skeletal  muscles  (The  americ.  Journ.  of  physiol.,  1894). 

—  Trinchese,  Sur  la  formation  des  plaques  motrices  (Arch.  Hal.  de  biol.,  XVII, 
1892).  —  Westphal,  Les  conditions  d"excitabibte  du  systeme  nerveux  peripherique 
pendant  le  jeune  age  et  leurs  rapports  avec  la  structure  anatomique  de  ce  systeme 
(Arch.  f.  Psych.,  XX VI). 

Bibliographie.  —  Faisceaux  neuro-musculaires. 

Pour  la  bibliographie  consultez  les  revues  generales  de  : 

Batten,  The  muscle-spindle  under  pathological  conditions  (Brain,  XX,  1 897),  et 
F.  Pick,  Die  Muskelspindeln  und  ihre  Function  (Centralblatt  f.  allg.  Path,  und  path.. 
Anat.,  ler  mai  JUOO). 

Voyez  egalement  pour  completer  les  index  bibliographiques  qui  accompagnent  cos 
revues  : 

Babinski,  Faisceaux  neuro-musculau  es  (Arch,  de  med.  experirn.,  1889).  —  A.  Meek, 
Voluntary  muscles  in  mammals  (Journ.  of  anal,  and  physiol.,  1899).  —  Pilliet,  Sur 
les  corpuscules  neuro-musculaires  a  gaine  pacinienne  (Journ.  de  I'anat.  et  de  la 
physiol.,  1890).  —  Roth,  Ueber  neuro-musculare  Stdmmchen  in  den  willkuHichen 
Muskeln  (Centralblatt  f.  d.  med.  Wissensch.,  1887)  —  Ruffini,  Sur  Vanat.  fine  des 
faisceaux  neuro-musculaires  (Monilore  zoologico-italiano,  1896).  —  Weiss  et  Dutil, 
Rech.  sur  les  faisceaux  neuro-musculaires  (Soc.  de  biol.,  1886). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
DE   LA   FIBRE  MUSCULAIRE  STRIEE 


Avant  d'etudier  les  lesions  du  muscle  en  tant  qu'organe,  il  imporle 
de  connaitre  exactement  les  modifications  elemefitaires  que  peuvent 
presenter  chacune  de  ses  parties  constituantes.  Aussi  traiterons-nous 
en  premier  lieu  des  alterations  de  la  fibre  musculaire,  considered  a 
l'etat  isole.  Ces  notions  prealables  nous  faciliteront  l'intelligence  des 
etats  plus  complexes  dont  nous  aurons  a  parler  plus  loin,  et  nous  evi- 
teront  egalement  des  repetitions  inutiles  en  nous  dispensantde  revenir 
sur  ces  details  dans  chacun  des  chapitres  ulterieurs. 

Les  alterations  qu'est  susceptible  de  presenter  la  fibre  muscu- 
laire striee  sont  multiples.  Ce  pleomorphisme  pathologique  releve 
de  la  complexity  de  cet  element  anatomique,  dont  les  differentes  parties 
peuvent  etre  lesees  isolement  ou  simultanement.  On  peut,  toutefois, 
ramener  toutes  ces  alterations  a  trois  processus  pathologiques  prin- 
cipaux  qui,  dans  leur  evolution,  leur  intensite,  leurs  consequences, 
presentent  des  variations  infinies,  mais  qui,  cependant,  doivent  etre 
opposes  l'un  a  l'autre.  Ce  sont  les  degenerescences,  la  regeneration 
et  la  regression  cellulaire.  Ainsi  que  nous  le  verrons  au  cours 
des  chapitres  suivants,  les  degenerescences  sont  caracterisees  par 
des  modifications  chimiques  de  la  fibre  musculaire  entrainant  sa 
mortification  totale  ou  partielle,  sa  transformation  en  des  substances 
solubles  ou  facilement  assimilables  par  les  elements  voisins,  par  sa 
resorption  et  sa  disparition.  Dans  la  regeneration,  nous  voyons, 
aux  depens  d'un  debris  de  sarcoplasma,  naitre  une  cellule  muscu- 
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laire  et  celle-ci  reconstituer  une  fibre  striee  complete.  C'est  la  repetition 
de  ce  qui  se  passe  au  cours  du  developpement  normal  chez  Tembryon. 
La  regression  CELLULAiRE  est  le  phenomene  diametralement  oppose 
a  la  regeneration.  C'est  la  fibre  striee  qui,  reprenant  en  sens  inverse 
le  ehemin  qu'elle  a  parcouru  pour  se  developper,  revient  partiellement 
ou  en  totalite  a  l'etat  protoplasmique  indifferent,  se  transforme  en 
masse  plasmodiale  ou  en  cellules  musculaires  plus  ou  moins  parfaite- 
ment  individualists. 

Ces  trois  processus,  qui  semblent  regir  toute  la  pathologie  muscu- 
laire,  presentent  des  variations  infinies  dansleurs  details,  maisdemeu- 
rent  toujours  identiques  dans  leurs  grandes  lignes. 

Nous  les  etudierons  successivement  en  passant  en  revue  : 

1°  D'abord  les  degenerescences  :  granuleuses  (1)  (tumefaction 
trouble  et  disintegration  granuleuse),  graisseuse,  cireuse,  pigmen- 
taire,  vacuolaire; 

2°  Puis  la  regeneration ; 

3°  Enfin  la  regression  cellulaire  a  laquelle  se  rapportent  Yhtjper~ 
Irophie  et  Y  atrophic. 

Nous  ferons  preceder  ces  trois  chapitres  d'un  paragraphe  sur  les 
modifications  post-mortem  de  Velement  contractile  et  de  quelques 
generalites  sur  les  alterations  de  la  striation  et  la  multiplication  des 
noyaux  de  la  fibre  musculaire. 

Modifications  post-mortem  de  la  fibre  musculaire. 

La  rigidite  gadaverique  parait  etre  due  a  la  coagulation  des 
matieres  albuminoi'des  du  muscle.  Placees  sous  le  microscope,  les 
fibres  ne  se  contractent  plus,  demeurent  droites  et  presentent  une 
striation  tres  nette.  Les  solutions  salines  ne  modifient  pas  sa  refrin- 
gence  et  n'occasionnent  plus  la  fausse  degenerescence  vitreuse  que 
l'on  produit  si  aisement  sur  le  muscle  vivant.  Les  fibres  moins 
molles,  moins  diffluentes  que  pendant  la  vie,  sont  egalement  moins 
transparentes  et  se  montrent  legerement  opaques,  grace  a  un  etat 
finement  grenu  de  la  substance  contractile  qu'il  ne  faut  pas  prendre 
pour  un  phenomene  pathologique  et  qui  n'est  que  transitoire. 

;i)  Gomme  nous  le  verrons  plus  loin,  ce  que  Ton  appelle  degenerescence  granu- 
leuse n'est  pas  toujours  une  degenerescence.  Get  aspect  se  rapporte  parfois  a  des 
phenomenes  de  regression  cellulaire,  d'hyperplasie  active  du  sarcoplasma.  Nous  avons 
cru,  cependant,  devoir  conserver  ce  paragraphe  provisoirement  a  cette  place  ou  Ton  a 
coutumc  de  le  chercher  et  ou  l'on  aurait  ete  etonne  de  ne  pas  lc  rencontrer. 
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La  rigidite  disparue,  les  fibres  deviennent  plus  molles  et  moins 
JVagiles.  C'est  le  moment  le  plus  favorable  pour  prelever  un  fragment 
de  muscle  destine  a  Pexamen  histologique. 

Mais  bientot  leur  fragilite  augmente  de  nouveau  et  pendant  la 
putrefaction  elles  se  segmentent  irregulierement  en  debris  de  forme 
variable.  —  Les  alterations  de  la  periode  de  putrefaction  semblent 
dues  a  la  liquefaction  du  protoplasma  non  differencie  unissant  les 
fibrilles,  entrainant  une  alteration  de  la  striation.  Par  suite  de  cette 
liquefaction,  les  fibrilles  se  dissocient  d'abord,  puis  se  fragmentent 
en  disques  inegaux  et  finalement  le  contenu  de  la  fibre  se  transforme 
en  une  fine  emulsion,  dont  les  grains  representeraient  des  sarcous 
elements  mis  en  liberte  (Hayem).  —  Chez  la  grenouille,  la  putrefaction 
peut  donner  lieu  a  un  faux  aspect  vitreux,  avec  augmentation  de  la 
refringence,  mais  sans  elargissement  de  la  fibre. 


Modifications  de  la  striation  et  multiplication  des  noyaux. 

La  striation  des  fibres  musculaires  presente  normalement  des 
variations  individuelles  assez  sensibles.  Dans  le  muscle  le  plus  normal 
certaines  fibres  ont  une  striation  plus  nette  ou  moins  distincte,  plus  large 
ou  plus  etroite  que  les  fibres  voisines,  sans  que  Ton  soit,  pour  cela,  en 
droit  de  les  regarder  comme  pathologiques. 

Frequemment  aussi,  les  modifications  de  la  striation  sont  artifi- 
cielles;  c'est  ainsi  que,  dans  le  muscle  preleve  sur  le  vivant  ou  trop  tot 
apres  la  mort,  a  cote  d'elements  fortement  stries  on  en  distingue  cer- 
tains dont  la  striation  a  completement  disparu.  Get  etat  lisse  et 
homogene  ne  releve  que  de  la  technique  suivie  et  Padjonction  d'un 
peu  d'acide  acetiquefait  souvent  reapparaitre  les  stries  effacees. 

Les  alterations  patliologiques  de  la  striation  des  fibres  musculaires 
proviennent  soit  d'une  disorganisation,  d'une  modification  dans  Peco- 
nomie  des  fibrilles  contractiles.  soit  d'un  epaississement,  d'une  opacite 
exageree  du  sarcoplasma  ne  permettant  plus  de  distinguer  par  transpa- 
rence la  substance  striee  sous-jacente. 

Dans  la  tumefaction  trouble  la  striation  disparait  par  suite  de  l'ac- 
cumulation  de  grains  proteiques  dans  le  sarcoplasma  hyperplasie;  on 
peut  la  faire  reparaitre  en  traitant  la  fibre  par  Pacide  acetique  qui 
dissout  ces  granulations  et  rend  au  sarcoplasma  sa  transparence.  Cettc 
reapparition  ne  peut  pas  etre  obtenue  lorsque  la  disparition  de  la 
striation  est  due  a  la  fragmentation  de  fibrilles  et  a  la  mise  en  liberte 
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des  sarcous  elements  qui  se  disposent  irregulierement  dans  le  sarco- 
plasma,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  la  disintegration  granuleuse. 

Dans  la  degenerescence  cireuse  la  striation  devient  extremement 
delicate  et  prend  Tapparence  d'une  fine  gravure  sur  verre  pour  dispa- 
raitre  dans  la  suite. 

Dans  le  premier  stade  de  la  degenerescence  graisseuse  les  granu- 
lations de  graisse  disposees  le  long  des  fibrilles  exagerent  au  debut  la 
striation  longitudinale. 

L'exageration  de  la  striation  longitudinale  qui,  normalement,  est 
moins  nette  que  la  transversale,  indique  une  tendance  de  la  fibre  a  la 
division,  qui  peut  aller  jusqu'a  sa  transformation  en  un  pinceau 
de  fibrilles  independantes  (transformation  fihrillaire).  On  l'observe 
lorsque  la  fibre  est  en  voie  de  dedoublement  par  fissuration  (comme 
dans  certains  stades  de  la  regeneration  et  surtout  de  la  regression 
cellulaire,  dans  certains  elements  en  voie  d'atrophie  simple,  dans 
certains  muscles  hyperplasias),  ainsi  que  lorsqu'il  se  produit  un  ra- 
mollissement  du  sarcoplasma,  qui  donne  plus  de  liberte  aux  fibrilles 
striees  (comme  dans  les  myosites  aigues,  dans  le  voisinage  des  abces, 
dans  les  points  ou  la  fibre  est  en  voie  de  necrose,  etc.,  etc.).  Dans 
quelques  cas  ce  morcellement  se  fait  transversalement  et  fragmente  le 
contenu  du  sarcolemme  en  disqnes  de  Bowman. 

Dans  Yatrophie  simple,  les  striations  persistent  inlactes  jusque 
sur  les  fibres  les  plus  reduites  en  volume.  II  est  a  remarquer,  en 
outre,  que  les  stries  longitudinales  (comme  les  transversales)  ne 
s'amincissent  pas  proportionnellement  a  la  diminution  de  diametre 
de  la  fibre ;  elles  diminuent  simplement  de  nomhre.  Ge  seul  fait 
indique  que  ce  que  Ton  nomme  atrophie  simple  n'est  pas,  a  pro- 
prement  parler,  une  atrophie  egale  et  progressive  de  tous  les  ele- 
ments de  la  fibre  comme  on  l'admet  generalement,  mais  doit  relever 
d'un  processus  plus  complique,  correspondant  a  des  phenomenes  de 
division  et  d'exfoliation  repetes,  sur  lequel  nous  aurons  a  revenir 
ulterieurement  (voir  Regression,  p.  101  et  106). 

La  multiplication  des  noyaux  est  une  des  modifications  les  plus 
frequemment  observees  dans  la  fibre  pathologique. 

Elle  n'est  pas  toujours,  comme  on  Fa  pretendu,  un  indice  de 
regeneration  etne  comporte  cette  signification  que  lorsqu'elle  apparait 
au  niveau  d'elements  rompus  ou  dans  la  gaine  d'elements  detruits 
ou  degeneres  partiellement.  Elle  s'effectue  alors  par  voie  de  division 
indirecte  (voir  Regeneration). 
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Dans  la  grande  majorite  de  cas  (voir  Tumefaction  trouble,  Atro- 
phic .Regression  cellulaire),  elle  ne  correspond  qu'a  un  etat  d'activite 
anormale  du  sarcoplasma.  Le  protoplasma  non  differencie  reagit 
avec  la  plus  grande  facilite  a  toutes  les  causes  pathologiques  (trauma- 
tiques,  toxiques,  nerveuses)  en  s'hyperplasiant.  Gette  hyperplasie 
s'accompagne  d'une  multiplication  des  noyaux  qui,  dans  ce  cas,  pro- 
liferent  par  division  directe.  lis  s'allongent,  s'etranglent  transversa- 
lement  et  aboutissent  ainsi  a  la  formation  de  chainettes  longitudinales 
de  cinq,  six  noyaux  et  meme  clavantage.  Dans  ces  chainettes,  au  debut, 
les  elements  extremes  sont  effiles,  tandis  que  ceux  de  la  region 
moyenne  conservent  quelque  temps  des  bords  aplatis. 

Gette  multiplication  nucleaire  coi'ncidant  avec  une  hyperplasie  du 
protoplasma  est  le  premier  phenomene  de  defense  de  la  fibre  qui 
tend  a  prendre  l'etat  plasmodial,  du  sarcoplasma  qui  tend  a  recupe- 
rer  plus  ou  moins  completement  son  individualite  cellulaire.  Gette 
multiplication  s'observe  au  debut  de  presque  toutes  les  affections 
musculaires;  elle  ne  fait  defaut  que  lorsqu'une  substance  toxique, 
agissant  brusquement,  tue  rapidement  tous  les  elements  de  la  fibre 
contractile.  On  peut  done  la  considerer  comme  un  phenomene  constant 
et  banal  ne  variant  d'un  cas  a  Tautre  que  dans  son  intensite. 

Mais  le  sort  ulterieur  des  noyaux  ainsi  multiplies  differera  essen- 
tiellement  selon  les  circonstances  dans  lesquelles  ils  se  trouveront. 
Tout  peut  rentrer  bientot  dans  l'ordre  et  la  fibre  reprendre  son  etat 
normal.  Si,  par  suite  de  Taction  prolongee  defagent  pathogene,  la  fibre 
degenere,  les  noyaux  qui  auront  echappe  a  la  degenerescence  presen- 
teront  des  phenomenes  de  karyokinese  et  deviendront,  mais  seulemeni 
alors,  des  agents  de  regeneration.  Ailleurs,  il  ne  se  produit  pas  de 
degenerescence,  mais  l'activite  pathologique  du  sarcoplasma  persiste 
et  aboutit  soit  a  des  divisions,  soit  a  des  exfoliations  cellulaires  qui 
entraineront  ce  que  Ton  est  convenu  d'appeler  l'atrophie  simple. 

La  simple  multiplication  des  noyaux  n'est  done  pas,  en  elle-meme, 
un  symptome  de  regeneration,  ainsi  qu'on  l'a  soutenu,  puisqu'elle 
peut  se  montrer  en  dehors  de  toute  destruction  musculaire,  mais 
indique  uniquement  un  etat  d'activite  anormale  du  sarcoplasma,  qui, 
ulterieurement,  pourra  evoluer  dans  les  directions  les  plus  opposees. 
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I.  —  TUMEFACTION  TROUBLE  ET  DISINTEGRATION  GRANULEUSE 

(DEGENERESCENCE  GRANULEUSE  PROTEIQUE)  (1). 

On  confond  sous  le  nom  de  degenerescence  granuleuse  proteique 
divers  etats  pathologiques  de  la  fibre  musculaire  caracterises  par 
un  effacement  ou  meme  une  disparition  complete  de  sa  striation  et 
un  aspect  opaque,  trouble  ou  grenu  du  a  la  presence  de  granulations 
plus  ou  moins  fines  de  nature  proteique.  Ces  granulations  se  dis- 
tinguent  des  granulations  graisseuses  en  ce  qu'elles  ne  se  colorent  pas 
en  noir  par  Tacide  osmique  et  ne  se  dissolvent  ni  dans  Tether,  ni  dans 
le  chloroforme. 

Les  fibres  ainsi  atteintes  sont  generalement  gonflees,  tumefiees, 
plus  rarement  peu  augmentees  de  volume ;  leurs  noyaux,  suivant  le  cas, 
sont  normaux,  degeneres  ou  proliferes. 

Decrite  pour  la  premiere  fois  par  Meryon  dans  les  muscles  atrophies 
sous  le  terme  de  disintegration  granuleuse,  assimilee  a  la  tumefaction 
trouble  de  Virchow,  cette  lesion  fut  definitivement  regardee  comme 
une  degenerescence  particuliere,  lorsque  Robin  eut  etabli  les  reactions 
histo-chimiques  perrnettant  de  la  differencier  de  la  degenerescence 
graisseuse.  Depuis  lors,  elle  fut  admise  par  tous  les  anatomo-patholo- 
gistes  et  considered  comme  une  alteration  speciale,  comme  une  entite 
morbide  de  la  fibre  striee. 

(1)  On  rencontre  souvent,  surtout  a  I'etranger,  le  terme  de  degenerescence  granu- 
leuse employe  pour  designer  tous  les  etats  pathologiques  dans  lesquels  la  fibre  muscu- 
laire est  chargee  tic  granulations,  dont  les  mots  «  graisseuse,  pigmentaire,  proteique  » 
viennent  ensuite  specifier  la  nature.  II  vaut  mieux,  avec  M.  Cornil,  conserver  le  terme 
de  degenerescence  granuleuse  a  la  seule  degenerescence  proteique  ou  supprimer 
completement  cette  terminologie,  qui,  par  omissions,  prete  a  de  trop  frequentes 
confusions.  La  degenerescence  granuleuse  proteique  doit,  en  effet,  etre  aujourd'hui 
elle-meme  subdivisee.  Les  deux  phases  qu'on  lui  decrivait  ne  repondent  pas  a  un 
processus  identique,  mais  a  deux  processus  qui,  bien  que  caracterises  tous  deux  par 
la  presence  de  grains  proteiques,  sont  essentielletnent  differents,  tant  par  leur  nature 
que  par  leur  evolution  et  leur  pronostic.  De  ces  deux  processus,  l'un  repond  mieux 
a  ce  que  Virchow  a  deci  it  sous  le  nom  de  tumefaction  trouble  et  l'autre  a  ce  que 
Meryon  appelait  desintegration  granuleuse.  Nous  adopterons  ces  deux  denominations 
pour  eviter,  autant  que  possible,  toute  confusion  entre  deux  etats  qui  doivent  rester 
distiucts.  Toutefois,  comme  le  lecteur  pourrait  s'etonner  de  ne  pas  trouver  de  cha- 
pitre  concernant  la  degenerescence  granuleuse  proteique,  decrite  jusqu'ici  dans  tous 
les  classiqucs,  nous  conserverons  ce  terme  comme  sous-titrc  d'un  paragraphe  ou 
nous  rapprocherons,  pour  mieux  les  opposer,  la  tumefaction  trouble  ct  la  desinte- 
gration granuleuse  de  la  libre  musculaire. 
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On  a,  jusqu'ici,  distingue  deuxdegres  a  cette  degenerescence.  Dans 
l'etat  le  moins  avance,  les  granulations  sont  fines,  poussiereuses;  elles 
disparaissent  sous  l'influence  de  l'acide  acetique  qui  fait  reparaitre  la 
striation  absente.  Dans  l'etat  le  plus  avance,  les  granulations  sont  plus 
volumineuses,  tout  en  conservant  les  memes  caracteres,  mais  on  ne 
peut,  au  moyen  de  l'acide  acetique,  faire  reparaitre  la  striation  qui 
semble  avoir  definitivement  disparu. 

En  fait  il  ne  s'agit  pas  la,  comme  on  le  trouve  partout  repete,  des 
deux  stades  successifs  d'une  meme  lesion,  mais  de  deux  lesions  diffe- 
rentes  dont  nous  avons,  ailleurs,  etabli  les  caracteres  distinctifs, 
lesions  essentiellement  dissemblables  aussi  bien  dans  leur  nature  que 
dans  leur  etiologie,leur  signilication  et  leur  pronostic.  Ces  alterations, 
a  vrai  dire,  peuvent  succeder  Tune  a  l'autre,  mais  peuvent  egalement 
apparaitre  dans  une  fibre  sans  que  la  seconde  soit  necessairement 
precedee  de  la  premiere  et  sans  que  celle-ci  evolue  necessairement 
dans  le  sens  de  la  seconde.  Toutes  deux  se  manifestent  parl'appari- 
tion,  dans  la  fibre,  de  granulations  proteiques  (insolubles  dans  Tether 
et  le  chloroforme,  ne  se  colorant  pas  en  noir  par  l'acide  osmique). 
Mais  la  seulement  se  bornent  leurs  signes  communs. 

L'une,  relevant  d'une  hyperplasie  da  sarcoplasma,  phenomene 
banal,  est  le  signe  d'une  vitalite  exageree  de  l'element  musculaire, 
d'une  simple  modification  de  son  activite  physiologique,  soit  equivalente 
a  un  mouvement  de  defense,  soit  presageant  son  retour  plus  ou 
moins  complet  a  l'etat  plasmodial  ou  celiulaire,  mais  n'impliquant 
nullement  sa  destruction  prochaine  et  ne  devant  en  aucune  fagon 
etre  assimilee  a  une  degenerescence.  Nous  lui  reservons  le  terme  de 
tumefaction  trouble. 

L'autre,  au  contraire,  d'ordre  eminemment  toxique,  indiquant  une 
liquefaction  da  sarcoplasma,  une  desagregation  des  librilles,  est  une 
vraie  degenerescence,  une  transformation  chimique,  une  necrose  de  la 
libre  striee  dont  elle  annonce  la  mort  certaine.  Pour  ia  distinguer  de 
la  precedente,  nous  la  decrirons  sous  le  nom  de  disintegration 
granuleuse  (1). 

(1)  Dans  presque  toutes  les  observations,  ces  deux  etats  sont  confondus  sous  le 
terme  unique  de  degenerescence  granuleuse.  Cette  confusion  est  facheuse,  puisque  Ton 
ne  pent  savoir  si  l'auteur  entend  parler  de  tumefaction  trouble  ou  de  disintegration 
granuleuse,  de  plienomencs  reactionnels  ou  de  degenerescence  vraie.  11  est  impossible, 
le  plus  souvent,  de  savoir  exactement  ce  que  les  auteurs  ont  vu  et  nous  ne  saurions, 
cependant,  chercher  a  interpreter  leur  texte.  D'antre  part,  en  conservant  le  terme 
ancien  do  degenerescence  granuleuse,  nous  laisserions  dans  I'esprit  du  lecteur,  meme 
prevenu,  l'impression  de  degenercsccnces  continuellcs  qui  n'existcnt  pas.  Afin  de  reme- 
dier  autant  que  possible  a  ce  double  inconvenient,  lorsque  le  doule  pourra  s'elevcr 
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1°  Tumefaction  trouble  (hyperplasie  diffuse  du  sarcoplasma). 

Le  debut  de  la  tumefaction  trouble  est  marque  par  l'apparition  de 
nombreuses  granulations  tres  refringentes,  mais  tres  fines,  disposees 
longitudinalement  entre  les  fibrilles,  dans  l'intimite  du  sarcoplasma, 
qui  lui-meme  s'epaissit.  En  augmentant  de  nombre,  ces  granulations 
linissent  par  masquer  la  striation  et  donnent  a  la  fibre  un  aspect 
trouble,  poussiereux,  caracteristique. 

La  fibre  ainsi  modifiee,  sinueuse,  gonflee,  tumefiee,  presente  une 
augmentation  de  son  diametre  transversal  proportionnelle  a  l'hyper- 
plasie  du  sarcoplasma  et  un  aspect  granuleux  avec  attenuation  et 

meme  disparition  de 
sa  striation  longitudi- 
nale  et  transversale.  La 
disparition  de  la  stria- 
tion est  due  a  l'inter- 
position,  entre  le  myo- 
plasma  et  le  sarco- 
lemme,  d'une  couche 
protoplasmique  plus 
epaisse  et  plus  forte- 
ment  grenue  que  nor- 
malement.  L'aspect 
granuleux  resulte  de 
la  seule  presence  de 
lines  granulations  protoplasmiques  du  sarcoplasma  en  activite.  Ces 
granulations  sont  de  nature  proteique:  l'alcool  et  l'acide  chromique, 
lorsqu'elles  sont  peu  nombreuses,  la  potasse  caustique  et  Tacide 
acetique  dilue,  lorsqu'elles  sont  tres  confluentes,  les  font  disparaitre 
en  eclaircissant  le  sarcoplasma  et  rendent  visible  de  nouveau  la 
striation  sous-jacente  conservee.  L'ether  ne  les  dissout  pas  et  l'acide 
osmique  ne  les  colore  pas  en  noir,  ce  qui  permet  de  les  distinguer 
facilement  des  granulations  graisseuses. 

Le  sarcolemme  demeure  intact.  Les  noyaux  musculaires,  parfois 
peu  abondants,  sont  generalement  augmentes  de  nombre  et  en  voie  de 

sur  la  variete  de  la  lesion  observee,  nous  remplacerons  le  terme  de  degenerescence 
granuleuse  par  eelui  d'etat  granuleux  qui  ne  prejugc  rien,  qui  est  tout  aussi  imprecis, 
mais  qui,  necessite  par  rimprecision  meme  des  auteurs,  a  au  moins  l'avantage  de  ne 
pas  assiiniler  sans  discussion  la  lesion  decrite  a  une  degenerescence. 


Fig.  4.  —  Fibre  musculaire  en  tumefaction  trouble  (Durante). 
EiTacement  de  la  striation,  aspect  fmement  grenu.  Augmen- 
tation du  diametre  transversal  dont  on  peut  se  rendre  compte 
en  comparant  cette  figure  a  la  figure  3  representant  une 
fibre  normale  au  meme  grossissement.  Noyaux  peu  appa- 
rents,  masques  par  le  sarcoplasma  dans  lequel  ils  sont 
plonges.  —  Grossissement  de  300  diametres. 
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multiplication  lorsque  la  cause  pathologique  mettant  en  mouvement  le 
protoplasma  musculaire  est  assez  intense  ou  assez  prolongee. 

Dans  les  cas  legers,  la  tumefaction  trouble  peut  s'observer  sans  pro- 
liferation notable  des  noyaux  qui  fait  definitivement  defaut  si  tout 
rentre  rapidement  dans  l'ordre  ou  si,au  contraire,  une  necrose  rapide 
de  la  fibre  vient  mettre  fin  brusquement  a  tout  phenomene  vital  de 
defense.  Les  noyaux  qui,  le  plus  souvent,  ont  le  temps  de  multiplier, 
se  disposent  soil  en  chainettes  longitudinales,  soit  en  petits  amas 
irreguliers.  Souvent,  dans  ces  conditions,  on  peut  en  rencontrer,  entre 
les  fibrilles,  dans  l'epaisseur  meme  de  la  fibre  musculaire. 

Au  lieu  de  s'etendre  a  une  fibre  musculaire  ou  a  un  segment  plus 
ou  moins  considerable  de  cette  fibre,  la  tumefaction  trouble  peut  nese 
manifester  que  localement  sous  forme  de  laches  granuleuses,  siegeant 
soit  sous  le  sarcolemme,  soit  dans  l'epaisseur  de  la  fibre.  Ces  hyper- 
plasies  partielles  du  sarcoplasma,  tres  frequentes,  indiquent  une  ten- 
dance plus  ou  moins  marquee  au  retour  a  Vttat  plasmodial  ou  cellu- 
laire  de  la  fibre  musculaire.  G'est  a  leur  interieur  que  se  developpent 
la  plupart  des  vacuoles  caracterisant  la  degenerescence  vacuolaire. 

La  tumefaction  trouble  se  rencontre  dans  des  conditions  tres 
variables.  Elle  peut  apparaitre  sur  une  fibre  saine  jusque-la  (fibre 
gonflee,  opaque  et  poussiereuse),  ou  se  developper  sur  des  fibres  en 
voie  d'atrophie  (atrophie  granuleuse)  ou  atteintes  de  degenerescences 
diverses  (graisseuse,  cireuse,  etc.).  —  On  l'observe,  generalement,  a 
l'etat  de  purete,  surtout  dans  les  muscles  atrophiques  et  hypertro- 
phiques,  mais  aussi  dans  les  points  comprimes,  au  voisinage  de 
tumeurs,  en  un  mot,  chaque  fois  que  l'element  musculaire  souftre 
dans  son  innervation  ou  ses  echanges  nutritifs  sans  etre  encore  trop 
profondement  affecte  par  des  toxines  actives,  microbiennes  ou  autres. 
Dans  les  intoxications  et  infections  graves,  aigues  ou  chroniques 
(fievre  typhoide,  tuberculose,  cachexies  diverses,  myosites  aigues,  etc.), 
elle  ne  fait  souvent  que  preceder  les  degenerescences  graisseuse, 
cireuse  et  la  disintegration  granuleuse  qui  entraineront  une  morti- 
fication plus  ou  moins  rapide  et  totale  de  la  fibre. 

Par  elle-meme,  la  tumefaction  trouble  n'est  pas  une  alteration 
grave  de  la  fibre  musculaire,  puisque,  loin  d'etre  un  signe  de  degene- 
rescence, d'atteinte  a  la  vitalite  cellulaire  (comme  les  degenerescences 
graisseuse,  cireuse,  pigmentaire  ou  la  disintegration  granuleuse),  elle 
indique,  au  contraire,  un  etat  special  de  suractivite  anormale,  deviee 
ou  pathologique,  du  protoplasma  non  differencie. 

I, a  pathologie  musculaire  nous  montre  que,  dans  la  fibre  striee,  le 
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sarcoplasma  est  charge  des  triples  fonctions  de  nutrition,  de  defense 
et  de  reparation.  A  l'etat  normal,  il  entretient  et  renouvelle  le  myo- 
plasma  au  fur  et  a  mesure  de  son  usure  physiologique.  Etale  en 
couche  transparente  extremement  mince,  il  est  presque  invisible,  a 
l'etat  de  repos,  sauf  autour  du  noyau  qu'il  entoure  d'une  zone  legere- 
ment  grenue. 

A  l'etat  pathologique,  il  elimine,  resorbe  les  portions  devenues 
inutiles  et  les  remplace  par  des  elements  nouveaux  (voir  Histologic 
normale,  Regeneration  et  Regression  cellulaire).  Extremement  sensible 
a  la  moindre  cause  capable  de  troubler  l'economie  de  la  fibre,  le  sar- 
coplasma  reagit  vivement  a  toutes  les  influences  pathologiques  en  se 
mettant  en  etat  de  defense,  en  se  preparant  a  reparer  les  breches. 
Son  reveil  fonctionnel  se  traduit  par  diverses  modifications  simulta- 
nees  : 

1°  L' 'augmentation  des  granulations  proteiques,  qui  apparaissent 
tout  d'abord  entre  les  librilles,  ou,  normalement,  existe  un  mince 
ciment  protoplasmique,  et  s'etendent  progressivement  a  tout  le  sarco- 
plasma  a  mesure  qu'il  se  developpe; 

2°  V augmentation  quantitative  du  protoplasma  non  diffCrencie,  qui 
s'accumule  d'abord  dans  les  points  lui  offrant  le  moins  de  resistance, 
c'est-a-dire  entre  le  faisceau  de  librilles  et  le  sarcolemme.  II  s'y  etale 
sous  forme  de  nappe  continue  ou  discontinue  et  distend  cette  enve- 
loppe  en  occasionnant  cette  repletion,  cette  tumefaction,  constantes 
lorsque  la  tumefaction  trouble  se  developpe  dans  une  fibre  saine 
jusque-la.  C'est  cette  couche  plus  ou  moins  epaisse  de  protoplasma 
granuleux  etalee  sous  le  sarcolemme  qui  donne  a  la  fibre  l'aspect 
tacnete  ou  poussiereux  caracteristique.  Plus  tard,  le  sarcoplasma 
interfibrillaire  peut  subir  les  memes  modifications  et  constituer,  dans 
l'epaisseur  de  l'element,  des  ilots  protoplasmiques  grenus  ou  transpa- 
rents,  dans  lesquels  se  collecteront  des  noyaux  ou  des  vacuoles; 

3°  Enfin  la  proliferation,  plus  ou  moins  abondante,  des  noyaux, 
tres  variable  suivant  les  cas,  et  qui  ne  devient  evidente  que  lorsque 
Tirritation  cellulaire  atteint  un  certain  degre. 

Ces  trois  termes  caracteristiques  de  la  tumefaction  trouble  : 
hyperplasie  du  protoplasma,  augmentation  de  ses  granulations  pro- 
teiques  et,  subsidiairement,  multiplication  des  noyaux,  sont,  pour  la 
cellule  musculaire,  pour  le  sarcoplasma  comme  pour  les  autres 
cellules  de  l'organisme,  l'indice,  non  pas  d'une  degenerescence,  mais 
d'une  suractivite  fonctionnelle.  Ces  phenomenes  rentrent,  du  reste, 
dans  les  lois  generales  de  la  cytologic,  une  cellule  ne  pouvant  s'ac- 
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croitre  notablement  sans  la  cooperation  de  ses  noyaux  et  manifestant 
toujours  son  entree  en  activite  par  une  augmentation  de  ses  granula- 
tions protoplasmiques. 

Le.sort  ulterieur  d'une  fibre  musculaire  atteinte  de  tumefaction 
trouble  varie  essentiellement  suivant  la  nature,  l'intensite  de  l'agent 
pathogene  eu  jeu  et  la  duree  de  son  action. 

Si  la  cause  pathologique  est  de  faible  intensite  ou  de  courte  duree, 
comme  dans  certaines  infections  et  intoxications  legeres,  le  sarco- 
plasma  qui,  sous  Tinfluence  des  toxines  en  circulation  dans  l'orga- 
nisme,  s'est  momentanement  epaissi,  soit  pour  reparer  la  deperdition 
occasionnee  par  les  combustions  exagerees,  soit  pour  inaugurer  son 
role  de  phagocyte  vis-a-vis  de  quelques  portions  deja  mortifiees  de 
l'element,  reprend  son  etat  primitif.  II  diminue  progressivement,  ses 
granulations  disparaissent.  II  y  a  retour  complet  de  la  fibre  a  l'etat 
normal.  —  Si  cette  cause,  quoique  legere,  persiste,  ce  plasmode, 
continuant  a  evoluer,  se  divisera  en  cellules  musculaires  distinctes 
qui  resorberont  les  portions  necrosees  et  regenereront  une  fibre  nou- 
velle  (voir  Regenrral ion).  —  Si  elle  augmente,  enlin,  le  sarcoplasma, 
vaincu,  linit  par  degenercr  veritablement,  La  forme  qu'affecte  cette 
degenerescence  variant  suivant  la  nature  et  l'intensite  du  processus 
morbide. 

Tantot  il  s'infiltre  de  graisse  (degenerescence  granulo-graisseuse 
el  graisseuse)  :  au  milieu  des  granulations  proteiques  apparaissent 
des  granulations  se  colorant  en  noir  par  facide  osmique.  Ges  granu- 
lations se  developpenl  d'abord  au  voisinage  des  noyaux.  puis  se  gene- 
ralisent  a  toute  la  fibre  en  exag6rant  fortement  I'aspect  trouble  de 
ci'tte  derniere.  Legere,  cette  dri/tiiei-i'scence  graisseuse  du  sarcoplasma 
n'est  pas  un  signe  de  mort  certaine;  mais,  lorsqu'elle  est  accusee, 
tout  ou  panic  de  l'ulement  est  destine  a  une  destruction  prochaine. 

Tantot  sous  ['influence  d'agents  pathologiques  plus  actifs,  il  so 
liquefie.  A  la  tumefaction  trouble  succede  alors  la  disintegration  gra- 
nuleuse,  veritable  degenerescence,  indiquant  la  necrose  de  la  fibre, 
qu'il  ne  faul  pas  confondre  avec  la  precedente  et  que  nous  etudierons 
plus  loin. 

Lorsque  le  myoplasma,  attaque  a  son  tour,  subit  une  necrose  de 
coagulation,  la  degenerescence  cireuse.  entrainant  une  mortification 
totale  et  definitive  des  portions  de  la  fibre  ainsi  alterees,  survient 
apres  une  phase  prodromique  plus  ou  inoins  longue  ou  plus  ou  moins 
ecourtee  de  tumefaction  trouble. 

On  a  longtemps  discute  poursavoir  si,  au  debut  de  la  degeneres- 


10  AN  ATOM  IE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  FIBRE  MUSCULAIRE  STRIEE 

cence  cireuse,  il  y  avait  ou  non  augmentation  des  noyaux.  La  connais- 
sance  de  la  tumefaction  trouble  explique  les  divergences  des  auteurs. 
Lorsque  l'agent  pathogene  ne  semanifeste  que  progressivement,  le  sar- 
coplasma  s'hyperplasie  et  ses  noyaux  se  multiplient :  lorsque  l'agent 
pathogene  agit  plus  rapidement,  l'hyperplasie  du  sarcoplasma  se  pro- 
duit  encore,  mais  les  noyaux  n'ont  pas  le  temps  de  se  multiplier  avant 
que  la  necrose  se  produise.  Enfin,  l'hyperplasie  elle-meme  du  proto- 
plasma  manquera  et  la  degenerescence  cireuse  apparaitra  d'emblee 
lorsqu'un  agent  pathogene  tres  actif  aura  determine  une  brusque 
necrose  generate  du  segment  touche.  La  degenerescence  cireuse  peut 
iliuic,  suivanl  les  cas,  etre  ou  n'etre  pas  precedee  d'une  proliferation 
des  noyaux  et  d'un  etat  granuleux  qui  indiquent,  non  pas  un  debut 
de  degenerescence,  mais  une  reaction  de  defense  plus  ou  moins  par- 
faitede  l'element  ressentant  les  premieres  atteintes  de  l'agent  patho- 
gene. 

Dans  les  muscles  en  voie  d'hypertrophie  physiologique  par  multi- 
plication de  leurs  libres,  dans  ceux  atteints  d'hypertrophie  patholo- 
uique  presentant  des  elements  demesures,  la  tumefaction  trouble  se 
rencontre  encore  comme  preuve  de  la  suractivite  du  protoplasma  non 
diJleivncir. 

Man-  les  points  comprime's,  dans  les  amyotrophies  myopathiques 
ou  secomlaires  a  des  lesions  nerveuses  ou  medullaires,  on  signale 
tantot  une  atropine  simple,  tanlol  des  libres  atrophiees  et  granu- 
leuses.  On  inferail  de  ce  fait  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  atrophie 
simple,  mais  d'une  atrophie  avec  degenerescence.  Ces  libres  granu- 
leuses  ne  sont  pas  des  libres  degenerees,  mais  des  libres  en  tumefac- 
tion trouble.  11  s'agit  non  pas  d'une  degenerescence,  mais  d'une  acti- 
vite  anormale  du  sarcoplasma. 

Uatrophie  musculaire  n'est  pas  reflet  d'une  simple  resorption 
musculaire,  mais  depend  d'une  activite  speciale  de  la  fibre  reprenant 
l'etat  plasmodial,  du  sarcoplasma  tendant  a  donner  naissance  a  des 
elements  cellulaires,  dont  nous  etudierons  plus  loin  le  role  et  le  sort 
ulterieur.  Ce  processus  est  plus  ou  moins  intense,  plus  ou  moins  mar- 
que. Mais,  ici  encore,  la  tumefaction  trouble,  lorsqu'elle  se  rencontre, 
-  n'est  que  l'indice  d'une  activite  particuliere  du  protoplasma  muscu- 
laire, activite  anormale,  il  est  vrai,  deviee  de  son  role  physiologique, 
mais  qui  ne  doit  pas,  comme  on  le  fait  habituellement,  etre  assimilee 
a  une  degenerescence. 

Mors  que  lesdegenerescences  graisseuse,  cireuse,  pigmentaire  sont 
I'effet  d'une  alteration  profonde  de  la  nutrition  de  la  fibre  musculaire, 
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alteration  devant  aboutir  tot  ou  tard  a  la  necrose  de  l'element  cellu- 
laire  ;  alors  que  la  disintegration  granuleuse,  ainsi  que  nous  allons  le 
voir,  est.un  signe  de  necrose  lotale  et  definitive  de  la  fibre,  la  tume- 
faction trouble,  au  contraire,  n'est  done  qu'un  phenomene  tres  banal 
de  defense,  d'exeitation  fonctionnelle  ou  d'activite  anormale,  pheno- 
mene qui  n'aboutit  pas  encore  a  la  formation  de  cellules  distinctes, 
le  protoplasma  demeurant  provisoirement  sous  la  forme  d'une  nappe 
plasmodiale  indivise,  dont  le  sort  ulterieur  variera  selon  l'intensite, 
la  duree,  la  nature  de  l'etat  pathologique,  selon  les  conditions  de 
nutrition,  denervation  dans  lesquelles  se  trouvera  Telement  muscu- 
laire. 

La  tumefaction  trouble  n'est  done  pas  une  degene'rescence.  C'est,  au 
contraire,  un  phenomene  de  vitalite  exuberante  du  sarcoplasma,  qui 
vegete  d'une  facon  excessive  et  ne  respecte  plus  ses  rapports  physio- 
logiques  avec  le  myoplasma.  Ce  sarcoplasma  hyperplasia  peut  dege- 
nerer  ulterieurement.  Lorsqu'il  demeure  vivant,  il  en  resulte  des 
divisions,  des  exfoliations,  des  metamorphoses  de  la  fibre,  que  nous 
aurons  a  etudier  plus  loin  (voir  Regression  cellulaire).  Nous  aurions 
pu  placer  son  etude  au  debut  du  chapitre  consacre  a  la  Regression, 
dont  elle  represente  un  mode  de  debut.  Si  nous  l'avons  conservee  en 
tete  des  alterations  de  la  fibre  musculaire,  c'est  qu'elle  precede,  en 
general,  la  plupart  des  degenerescences  et  qu'il  nous  a  paru  avanta- 
geux  de  la  rapprocher  de  la  disintegration  granuleuse  pour  pouvoir 
mieux  difl'erencier  et  mettre  en  opposition  ces  deux  etats,  si  diflerents 
par  leur  nature  et  leur  pronostic  et  trop  longtemps  confondus  sous  le 
terme  general  de  degenerescence  granuleuse  proteique. 

2°  Disintegration  granuleuse. 

Bien  different  est  ce  que  nous  avons  propose  d'appeler  disintegra- 
tion granuleuse  pom-  le  distinguer  de  l'etat  precedent  avec  lequel  on 
l'a  trop  longtemps  conlbndu. 

La  disintegration  granuleuse  correspond  a  ce  que  Ton  considerait 
coinme  la  forme  avancee  de  la  degenerescence  granuleuse  et  se  dis- 
tingue de  la  tumefaction  trouble  par  ses  granulations  plus  volumi- 
neuses  et  I'impossibilite  ou  Ton  est  de  faire  reapparaitre  la  striation 
au  moyen  de  l'acide  aeetique. 

Les  libres  musculaires  atteintes  de  disintegration  granuleuse  sont 
troubles,   granuleuses    >'t  plus  ou  inoius    opaques.   Les  slriations 
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transversales  d'abord,  puis  longitudinales,  ont  disparu.  Cette  perte 
de  Ja  slriation  est  definitive. 

Les  granulations,  tres  irregulierement  disseminees,  sont  beaucoup 
plus  volumineuses  que  dans  la  tumefaction  trouble,  mais  presentent 
egalement  les  reactions  de  la  substance  proteique  ;  elles  sont  insolubles 
dans  l'ether  et  le  cbloroforme  et  ne  se  colorent  pas  en  noir  par  l'acide 
osmique.  Tres  inegales  comme  dimensions,  elles  donnent  l'impression 
de  la  desagregation  des  librilles  en  leurs  «  sarcous  elements  »  primi- 
tifs.  La  substance  contractile  semble  remplacee  par  une  emulsion, 
comme  si  les  «  sarcous  elements  »,  atrophies  et  dissocies,  nageaient 
pele-mele  dans  leur  ciment  liquefie  (Hayem). 


I'm;.  5.  —  Kiltie  musculaire  en  disintegration  pranulense  an  debut  (Durante).  Exayeration  de  la 
striation  longitudinals  et  disparition  do  la  transversalo. 

Le  diametre  transversal  est  approximativement  normal ;  en  tout  cas,  il  n'est  pas  augmente 
dans  des  proportions  an>->i  considerables  quo  dans  la  tumefaction  trouble  (comparez  cette  figure 
avoc  le*  figures  3  et  1  an  ninno  ^rossi*senioni).    -  (irossis^einent  do  300  diarnetres. 

Les  noyaux  peuvent  6tre  augmentes  de  nombre,  mais  cette  aug- 
mentation est  toujours  anterieure  a  la  desintegration  granuleuse. 
Celle-ci,  en  effet,  releve  d'un  etat  de  mortification,  non  seulement  du 
myoplasma,  mais  encore  du  sarcoplasma,  incompatible avec  toute  pro- 
liferation musculaire  et  qui  entraine,  au  contraire,  l'atrophie  etlades- 
truction  des  noyaux  existants. 

Le  sarcolemme,  souvent  sinueiix,  irregulier,  peut  se  rompre,  et 
Iaisse  alors  echapper  par  son  ouverture  son  contenu  sous  forme  d'une 
masse  molle  et  semi-fluide,  oil  nagent  les  debris  des  fibrilles  transfor- 
mes  en  grains  inegaux  (voir  fig.  0). 

Dans  un  etat  plus  avance,  la  gaine  de  sarcolemme,  en  parlie  vide 
de  son  contenu  et  revenue  sur  elle-meme,  ne  mesure  plus  que  3  a  4 
de  diametre  et,  plus  ou  moins  monoliforme,  ne  renferme  plus,  par 
places,  que  de  pctits  amas  grenus  ou  des  groupes  de  noyaux  atro- 
pines. 

II  coexiste  presque  constamment,  avec  la  desintegration  granu- 
leuse, une  degenerescence  graisseuse  plus  ou  moins  accusee,  que  l'acide 
osmique  met  facilement  en  evidence  et  qui  porte,  ici,  a  la  fois  sur 
les  grains  de  myoplasma  mis  en  liberte  et  sur  les  restes  de  sarco- 
plasma qui  n'ont  pas  encore  subi  une  liquefaction  complete. 
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La  disintegration  granuleuse  est  une  veritable  degenerescence 
d'ordre  eminemment  toxique.  G'est  toujours  un  signe  de  lesions  avan- 
cees,  incurables,  de  l'element  musculaire  dans  saparlie  vivante,  essen- 
tielle.  le  sarcoplasma. 

Comme  les  autres  degenerescences,  elle  peut  interesser  une  fibre  sur 
toute  sa  longueur  ou  se  limiter  a  un  segment  plus  ou  moins  etendu. 

Elle  peut  s'observer  dans  les  points  comprimes  et  au  cours  des 
infections  graves;  mais  c'est  dans  les  myosites  aigues,  au  voisinage 
immediat  des  foyers  de  suppuration,  qu'elle  se  rencontre  avec  le  plus 
d'abondance  et  d'intensite. 

Rarement  primitive,  elle  succede  presque  toujours  a  un  etat  patho- 
logique  anterieur,  qui  est  souvent  la  tumefaction  trouble  :  le  sarco- 
plasma a  commence  a  reagir,  puis,  vaincu,  se  necrose,  se  liquelie  ;  a 
l'effort  de  resistance,  fait  suite  la  mortification  definitive.  Elle  peut 
representer  le  terme  ultime  de  la  plupart  des  degenerescences.  l*ar- 
fois,  cependant,  a  La  limite  des  collections  purulentes,  elle  semble  se 
developper  presque  d'emblee.  Dans  des  fibres  transparentes,  la  stria- 
tion  longitudinale  s'accentue,  puis  devient  irreguliere,  en  zigzags  ; 
bient6t,  les  fibrilles  striees  se  rompent  completement  et  se  dispersent 
dans  le  sarcoplasma  liquefie.  Ce  sont  ces  «  sarcous  elements  »  mis 
en  liberte  que  Ton  voit  se  repandre  dans  les  tissus  voisins,  lorsqu'une 
de  ces  fibres  est  rompue,  sous  forme  d'une  poussiere,  d'un  granule 
refringent.  Parfois  quelques-uns  deces  grains,  accoles  bout  about,  ont 
encore  Paspect  d'un  debris  de  fibrille  ou  de  faisceaux  de  fibrilles 
incompletement  dissocies  (voir  fig.  6,  g  et  d). 

De  me  me  que  la  dege'neresccnce  areuse  esl  une  necrose  de  coagula- 
tion s|»('ciale  toucbant  surtout  le  myoplasma,  la  disintegration  granu- 
leusc  est  une  necrose  specialede  liquefaction  interessant  surtout  le  sar- 
coplasma. En  suite  de  cette  liquefaction,  les  fibrilles  striees,  qui  ne 
sont  plus  maintenues,  tendent  a  se  separer  les  unes  des  autres;  il 
tui  resulb*  une  diminution  de  la  nettete  etune  disparition  dela  striation 
transversale  avec  augmentation  de  la  striation  longitudinale.  Cette 
dissociation  allant  en  augmentant,  les  fibrilles  elles-memes  se  frag- 
mentent  en  une  serie  de  petits  cubes  representant  les  «  sarcous 
elements  i  insolubles  dans  1'ether  et  le  cbloroforme  et  ne  se  colo- 
rant pas  par  l'acide  osmique.  La  fibre  est  done  bientot  transformed 
en  une  gaine  de  sarcolemme  remplie  d'une  masse  granuleuse  ayant 
les  reactions  cbiiniques  de  la  degenerescence  granuleuse  proteique, 
mais  dont  chaque  granulation  (plus  volumineuse  que  celle  de  la 
tumefaction  trouble)  represente  un  fragment  de  fibrille  dissociee.  II  est 
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evident  que,  dans  ces  conditions,  l'acide  acetique  est  impuissant  a 
faire  reapparaitre  une  striation  definitivement  detruite. 

Au  point  de  vue  du  sort  ulterieur  de  la  fibre,  la  disintegration  gra- 
nuleuse  est  la  plus  grave  de  toutes  les  alterations.  Elle  est  plus  grave 
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Fig.  6.  —  Myosite  infectieuse  aigue  suppuree.  Diaphragme  au  niveau  d  un  foyer  de  peritonite  sup- 
puree  (Durante). 

On  observe  sur  cette  coupe  une  infiltration  leucocytaire  abondante  scparant  et  dissociant les 
fibres  musculaires  qui  s'incurvent,  se  segmentent  et  prennent  les  directions  les  plus  irregu- 
lieres.  Sur  ces  fibres  on  voit  tons  les  degres  de  la  disintegration  granuleusc,  depuis  la  simple 
exageration  de  la  striation  longitudinale,  jusqu'a  la  transformation  de  l'eleinent  en  un  amas 
meconnaissablc  de  granulations  rcfringentcs. 

/,  leucocytes;  m,  fibre  musculaire  nor  male;  f,  disintegration  granuleuse  au  debut;  g  eld, 
disintegration  granuleuse  plus  avancee,  les  fibrilles  dissociees  s'eparpillent  en  petits  faisceaux 
independants.  En  d  et  en  p,  g,  ces  fibrilles  se  fragmentent  en  «  sarcous  elements  » ;  n,  p,  fibre 
reduite  a  une  trainee  de  granulations  proteiques  au  milieu  desquelles  on  retrouve  des  leuco- 
cytes et  des  noyaux  musculaires;  s,  volumineux  element  dans  lequel,  au  milieu  de  granula- 
tions, existent  encore  des  debris  de  fibrilles  reconnaissables.  —  Grossissement  de  180  dia- 
metres. 

meme  que  la  degenerescence  cireuse.  Dans  cette  derniere,  la  substance 
contractile  etant  surtout  necrosee,  il  persiste  souvent  des  fragments 
de  sarcoplasma  qui.pourront  ulterieurement  regenerer  la  fibre.  Dans 
la  disintegration  granuleuse.  au  contraire,  e'est  l'element  vivace,  le 
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sarcoplasma,  qui  est  le  premier  necrose ;  la  fibre  est  done,  dans  ses 
portions  atteintcs,  totalement  et  delinitivement  detruite.  La  regenera- 
tion, si  elle  se  produit,  ne  pourra  se  faire  qu'aux  depens  de  portions 
voisines,  demeurees  indemnes  de  degenerescence. 


II.  —  DEGE^EKESCEXU;  IIKAISSEUSE 


La  presence  de  graisse  dans  les  muscles  ne  suffit  pas  pour  carac- 
teriser  la  degenerescence  graisseuse.  II  existe  toujours,  dans  les 
muscles,  une  certaine  quantite  de  matiere  grasse  a  Tetat  de  combi- 
naison  soluble,  e'est-a-dire  a  Tetat  de  savon.  Celle-ci  ne  saurait  etre 
visible  au  microscope.  La  graisse  n'apparait  bistologiquement  que 
lorsqu'elle  s'isole  sous  forme  de  produit  insoluble.  L'analyse  micro- 
scopique  ne  donne  done  pas  la  notion  de  quantite  <le  matiere  grasse 
contenue  dans  le  muscle,  mais  indique  seulement  celle  qui  y  est  a 
Tetat  de  graisse  neutre  ou  non  dissoule.  II  resulte  de  la  qu'a  l'ana- 
lyse chimique,  un  muscle  en  transformation  graisseuse  moyennepeut 
ne  pas  fournir  sensiblement  plus  de  graisse  qu'un  muscle  physiologique 
(Rindfleisch). 

Chez  Tenfant  el  chez  I'adulte.  on  rencontre  toujours  quelques 
faisceaux  musculaires  qui  contiennent  des  granulations  graisseuses 
extremement  lines,  evidenles  apres  Taction  de  Tacide  osmique.  Ces 
granulations  normales  sont  pen  nombreuses  et,  pour  les  reconnaitre, 
il  laut  une  grande  attention.  Dans  Tetat  senile,  le  nombre  des  faisceaux 
granulo-graisseux  est  plus  considerable;  en  outre,  ces  faisceaux  con- 
tiennent des  granulations  graisseuses  plus  volu inineuses,  qu'on  dis- 
tingue deja  (Tune  facon  tres  nette  memo  a  van  t  <Tavoir  fait  intervenir 
aucun  reactif. 

La  presence  d'un  grand  nombre  de  granulations  graisseuses  dans 
un faisceau  primitif  indique  toujours  un  trouble  nutritif  important, 
car  la  graisse,  sous  cet  etat,  ne  peutetre  utilisee  par  le  travail  muscu- 
laire  comme  la  graisse  en  combinaison  chimique,  et  entrave  meme  le 
jeu  de  ces  organes. 

Une  degenerescence  graisseuse  legere  ne  modifie  pas  Taspect  ma- 
croscopique  d'un  muscle,  mais,  accentu£e  et  interessant  un  grand 
nombre  de  libres,  elle  donne  aux  faisceaux  malades  une  couleur  jaune 
plus  ou  moins  marquee,  eoincidant  avec  une  plus  grande  friabilite. 
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Le  debut  de  la  degenerescence  graisseuse  est  marque  par  l'appa- 
rition  de  fines  granulations  refringentes  autour  du  noyau  et  dans  la 
substance  unissante,  entre  les  fibrilles,  sans  modification  de  la  stria- 
tion.  Ces  granulations  graisseuses,  tres  inegales  entre  elles  comme 
volume,  presentent,  en  augmentant  de  nombre,  une  certaine  regu- 
larite  dans  leur  arrangement  et  se  disposent  en  series  entre  les 
librilles  striees  des  faisceaux  primitifs.  Elles  accusenl  meme  ainsi, 
par  leur  presence,  au  moins  au  debut,  la  striation  longitudinale  des 
libres,  tandis  que  la  striation  transversale  devient  peu  a  peu  moins 
nette  et  peut  finir  par  etre  completement  masquee.  Ces  details  se 
voient  lorsqu'on  examine  un  faisceau  musculaire  strie  avec  un  gros- 
sissement  superieur  a  250  diametres;  avec  un  grossissement  plus 
faible,  on  no  distingue  qu'un  etat  granuleux  d'abord,  puis  une  opacite 
de  plus  en  plus  accusee. 

Ces  granulations  sont  colorees  en  noir  par  l'acide  osmique  et  dis- 
paraissent  sous  faction  de  fether  et  du  chloroforme.  L'acide  acetique 
ne  les  inodifie  pas.  Ces  caracteres  permettent  de  les  distinguer  des 
granulations  proteiques  dont  nousparlions  plus  hautetqui  les  accom- 
pagnent  souvent. 

Le  sarcolemme  demcure  transparent,  ainsi  qu'on  le  constate  faci- 
lement  lorsque  la  substance  musculaire,  dechiree  sur  un  point,  s'est 
r^tractee.  Les  noyaux  musculaires  sont  egalement  conserves,  mais  le 
pi  otoplasma  qui  les  entoure  est  granulo-graisseux  ;  c'est  au  voisinagc 
des  noyaux  que  debute,  en  general,  la  degenerescence.  Cette  degene- 
rescence, en  effet,  n'est  pas  une  alteration  dc  la  substance  contractile 
du  myoplasma,  mais  surtout  un  trouble  de  la  nutrition  du  sarcoplasma. 

Une  degenerescence  graisseuse  legere  n'implique  pas  une  destruc- 
tion certaine  de  la  fibre,  qui  peut  revenir  encore  a  son  etat  physiolo- 
^i(juc  lorsque  falteration  n'est  pas  trop  intense.  C'est  ainsi  que,  chez 
la  grenouille,  un  grand  nombre  de  faisceaux  sont  graisseux  pendant 
I'hiver,  qui,  dans  l'etc,  reviennent  a  leur  etat  normal. 

II  peut  en  etre  de  meme  chez  l'homme,  mais  le  plus  souvent  les 
faisceaux  atteints,  devenus  opaques  et  ayant  perdu  leur  striation, 
s'atrophient  progressivement  par  resorption  de  leur  portion  dege- 
nerec,  les  noyaux  eux-memes  s'atrophient,  degencrent  egalement, 
et  l'element  tout  entier  finit  par  disparaitre  completement  et  definiti- 
vement,  a  moins  que  quelques  noyaux  musculaires  epargnes  n'aient 
survecu  dans  la  gaine  du  sarcolemme  et  ne  puissent  a  un  certain 
moment  regenerer  la  libre  detruite. 

La  gaine  sarcolemmique  finit  par  etre  ainsi  remplie  d'un  magma 
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informe  contenarit  une  grande  quantite  de  granulations  et  de  gouttc- 
lcttes  graisseuses,  qui  disparaissent  peu  a  peu,  sont  resorbees  ou 
passent  dans  le  tissu  conjonctit' voisin  ouon  les  retrouve  etne  laissent, 
eniin,  que  le  sarcolemme  vide,  revenu  sur  lui-meme.  G'est  principa- 
lement  dans  les  tumeurs  des  muscles  et  dans  les  faisceaux  musculaires 
comprimes  que  Ton  peut  suivre  ces  modilications  en  detail. 

La  degenerescence  graisseuse  pure  est  relativement  rare.  Le  plus 
souvent  elle  apparait  dans  des  libres 
deja  malades  dont  elle  vient  compliquer  <^P% 


contenu  dans  la  game  du  sarcoleinme.        (Cornii).-Gros6i8sement  de  too  dia- 

Les  libres  en  voie  d' atropine  simple  " 
peuvent  etre  atteintes  de  degenerescence  graisseuse  comme  les  autres, 
mais  dans  les  amyotrophies  myopathiques  ou  niyelopathiques  cette 
lesion  surajoutee  releve  avant  tout  de  la  cachexie,  d'une  maladie  infec- 
tieuse  on  de  toute  autre  cause  venant  compliquer  I'etat  general  et 
agissant  sur  les  libres  atrophiees  comme  sur  les  autres. 

Enlin  la  degenerescence  graisseuse  peut  se  developper,  non  plus 
dans  la  fibre  striee,  mais  dans  le  sarcoplasma  revenu d  Vetatde  cellules 
musculaires  individualisees,  ou  a  I'etat  d'amas  plasmodiaux,  de 
bandes  ;i  noyaux  multiples,  etc.,  etc.  (voir  fig.  7).  —Dans la  degeneres- 
cence cireuse  avancee  et  au  cours  de  la  regeneration  de  la  fibre,  la 
degenerescence  de  quelques-uns  de  ces  elements  est  presque  constante 
et  sans  inconvenicnls  vu  Le  nombre  des  cellules  neoformres.  Mais 
generalises  a  toutes  ces  cellules,  elle  enlrave  delinitivement  luute 
n^oformation  ulteiieure.  Les  elements  atteints  se  remplissenl  de 


Dans  la  tumefaction  trouble,  suite  |p 
de  compression  ou  de  maladie  gene-  jf 
rale,  ^apparition  de  granulations  grais- 
seuses est  presque  de  regie  au  bout 
d'un  certain  temps   (degenerescence     v  _  .'/< 
granulo-graisseuse);  celles-ci  se  mul-  ^^frf 
tiplient,   l'emportent  bientot  sur   les  ^ 
granulations  proteiques  et  linissent  par 
envahir  tout  le  sarcoplasma  hyperplasia  i;?;W 
qui  s'atropbie  et  disparait  alors  peu  a  ■■60:>^l 
peu  par  resorption  progressive. 


et  aggraver  I'etat  pathologique  primitif. 


facilite  ['elimination  du  magma  mortifie 
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granulations  irregulieres  que  colore  en  noir  l'acide  osmique,  puis 
s'atrophient  progressivement  et  disparaissent.  —  Dans  un  cas  d'atro- 
|)liie  musculaire  myelopatbique  chez  un  enfant,  nous  avons  pu  obser- 
ver un  retour  tres  net  du  sarcoplasma  a  Tetat  cellulaire  precedant 
la  degenerescence  graisseuse  qui  n'interessait  plus  que  de  longues 
cellules  fusiformes  a  gros  noyau,  accolees  les  unes  aux  autres  et 
remplissant  la  gaine  du  sarcolemme. 

La  degenerescence  graisseuse  est,  avec  la  tumefaction  trouble,  l'al- 
teration  qui  s'observe  le  plus  frequemment.  On  la  rencontre  dans  les 
maladies  infectieuses  et  dans  les  intoxications,  particulierement  celles 
par  le  phosphore  et  l'arsenic,  dans  les  fibres  qui  occupent  le  fond  des 
plaies  interessant  un  muscle,  dans  le  voisinage  des  tumeurs  et  dans 
tous  les  points  ou  le  muscle  subit  une  compression  quelconque.  Elle 
est  tres  prononcee  dans  les  myosites  infectieuses.  Par  contre,  M.  Cornil 
ne  Fa  pas  observee  dans  un  cas  d'infarctus  blanc  consecutif  a  I'oblite- 
ration  arterielle  par  une  embolic  Enfin,  elle  constitue  une  des  altera- 
tions frequemment  signalees  dans  les  amyotrophies,  myelopathiques 
el  myopathiques,  ainsi  que  nuns  le  verrons  plus  loin.  Ccpendant, 
comme  elle  n'apparait  pas  a  la  suite  de  lesions  nerveuses,  il  est  a 
presumer  quVllr  ivpivseute  bien  moins  une  lesion  propre  au  seul 
processus  amyotrophique  que  le  resultat  de  I'etat  cachectique  ou  de 
la  maladie  infectieuse  a  laquelle  a  succombe  le  malade.  Le  processus 
amyotropbique,  en  effct,  donne  bien  plutot  naissance  a  la  transfor- 
mation adipeuse  qu'a  la  degenerescence  graisseuse,  et  son  alteration 
primordiale  est,  avant  tout,  la  tumefaction  trouble  et  l'atropbie  simple. 

D'apres  quebjues  auteurs,  la  (b;g(',nerescence  graisseuse  serait 
moins  rapide  lorsqu'elle  frappe  une  blue  en  voie  d'atrophie  simple, 
que  lorsqu'elle  apparait  d'emblee  dans  un  element  normal.  La  resorp- 
tion  plus  lente  permettrait  a  I'ele'ment  de  reagir  et  Ton  observerait 
generalement  une  proliferation  plus  intense  des  noyaux  rendant  pos- 
sible une  regeneration  ulterieure  s'ils  ne  subissent  pas  egalement  la 
iiu'miic  degem'rescence.  (a'lle  multiplication  des  noyaux  nous  parait 
dependre,  dans  ce  cas,  non  pas  de  la  degenerescence  graisseuse,  mais 
de  l'atropbie  simple  qui  precedait  la  degenerescence. 

La  degenerescence  graisseuse  existe  egalement  dans  les  fibres 
musculaires  lisses.  On  la  constate,  en  particulier,  au  cours  de  l'atro- 
pbie et  de  la  regression  uterine.  Elle  joue  un  grand  role  dans  l'athe- 
rome,  les  anevrysmes,  etc.,  etc.  (Cornil).  On  trouvera  aux  articles 
Uterus,  Vaisseaux,  Intestin,  etc.,  etc.,  tous  les  details  concernant  ce 
sujet. 
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Nous  parlerons  plus  loin,  a  propos  de  la  Regression  cellulaire  et 
des  Amyotrophies  (voir  p.  104  et  199),  d'une  transformation  adi- 
peuse  de  la  fibre  musculaire,  qu'il  faut  distinguer  de  la  degeneres- 
cence.  Dans  ce  cas,  le  myoplasma  disparait  par  suite  d'un  autre  pro- 
cessus. Le  sarcoplasma  se  subdivise  en  un  certain  nombre  de  cellules 
musculaires  qui,  conservant  chacune  leur  noyau  intact,  se  chargent 
d'une  grosse  gouttelette  de  graisse  et  prennent  ainsi  l'apparence  de 
veritables  cellules  adipeuses,  echelonnees  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  dans  l'espace  qu'occupait  anterieurement  la  fibre  primitive. 
Dans  cette  transformation  adipeuse,  la  graisse  reste  a  l'etat  fixe  a  l'inte- 
rieur  de  ces  elements  modifies  mais  demeures  vivants.  Dans  la  dege- 
nerescence  graisseuse,  au  contraire,  la  cellule  niusculaire  alteree 
mcurtet  linit  paretic  resorbee  avec  tousses  produits  de  disintegration. 


III.      DEGlSNERESCENCE  V1TREUSE  01)  CIREUSE 

C'est  Virchow  qui.  le  premier,  en  IX.V2,  signala  l;i  degenerescence 
vitreuse  dans  les  muscles  an  eours  de  In  fievre  typlioide,  mais  sans  en 
donner  une  description  complete.  Billroth  la  retrouva  dans  les  fais- 
ceaux  avoisinant  les  tumeurs,  et  Bowman  Tayant  rencontree  dans 
le  tetanus  la  regarda  comme  hi  lesion  speeilique  de  cette  affection. 
Ulterieuremeiit,  Vogel.  Bottieher  l'observerent  dans  le  typhus,  et 
Kriedler,  Colberg,  dans  la  trieliinnse.  Mais  c'est  Zenker  qui.  sous  le 
iioiii  de  ittgene'rescence  cireuse,  en  donna,  en  1804,  la  premiere  des- 
cription magistrate,  dans  sun  etude  sur  lev  alterations  des  muscles 
dans  hi  (ievre  typlioide,  etude  resuinant  des  recherches  poursuivies 
depuis  1<X.*>9.  he-  travaux  de  llavem,  de  (lornil,  de   Waldeyer,  de 

Roffmann,  de  Martini,  de  Recklinghausen,  de  Popoff,  de  Kraske,  de 
Kirby,  de  Nesti.  etc..  sont  venus.  soil  ajouter  quelques  details,  soil 
discuter  la  pathogenic  de  cette  affection,  mais  sans  modifier,  dans  ses 
grandes  lignes,  le  tableau  qu'en  avait  donne  Zenker. 

El  ne  faut  pas,  ainsi  que  I'a  fait  remarquer  .M.  (lornil.  confondre 
cette  degenerescence  avec  les  modifications  de  la  fibre  musculaire 
produites  artiticiellement  par  un  mode  del'ecLueux  de  preparation.  — 
Cette  confusion  dans  laquelle  Krb,  Beneke,  Weihl,  Vanuo  et  d'autres 
encore  sont  tombes,  leur  a  fait  considerer  eoinuie  degenerescence 
cireuse  de  simples  modifications  artificielles  de  la  fibre,  qui  ne  sau- 
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raient  en  aucune  maniere  etre  assimilees  a  la  degenerescence  de 
Zenker.  Lorsque  Ton  etend  la  langue  d'une  grenouille  vivante  avec 
des  epingles,  comme  on  le  fait  d'habitude  pour  etudier  la  circulation 
du  sang,  il  arrive  le  plus  souvent  que,  sous  l'influence  de  la  traction, 
des  fibres  musculaires  ont  ete  rompues  et  forment  des  masses  refrin- 
gentes;il  en  est  de  memo,  a  plus  forte  raison,  si,  comme  Weibl  et 
Vanno,  on  pratique  des  pincements  sur  cet  organe.  Ces  alterations  ne 
ressemblent  que  de  loin  a  la  degenerescence  cireuse.  Lorsque  Ton 
preleve  un  fragment  de  muscle  sur  1111  animal  vivant  que  Ton  vient 
de  sacrilier,  les  faisceaux  reviennent  sur  eux-memes  et  forment  encore 
des  masses  refringentes  dans  lesquelles  la  striation,  devenue  tres  fine, 
ne  peut  etre  reconnue  qu'avec  un  fort  objectif  et  en  ombrant  le  champ 
du  microscope.  Si,  en  outre,  comme  le  font  Erb  et  Beneke,  on  place 
ces  fibres  vivantes  dans  une  solution  saline,  leur  striation  disparaitra 
completement.  <'llt'<  se  gonfieront,  deviendront  homogenes,  se  frag- 
menteront  meme.  Mais  ces  fragments  ne  se  colorent  que  faiblement 
par  Feosine,  leurs  bords  sont  mallimites.  11  s'agit  d'une  simple  modi- 
fication artificielle  due  a  une  imbibition  de  la  fibre  par  osmose,  et 
nullemenl  d'une  alteration  assimilable  a  la  degenerescence  vitreuse. 

La  degenerescence  vitreuse  s'observe  au  voisinage  des  tumeurs, 
des  abces.  de  toutes  les  inllammations  musculaires.  Ce  n'est  qu'acci- 
dentellement  qu'elle  a  etc  signalee  dans  les  atrophies  myelopathiques 
par  Charcot,  Joffroy,  Hayem,  etc.,  dans  les  atrophies  apres  section 
nerveuse  par  Ughetti,  dans  les  amyotrophies  myopathiques  par 
Friedreich,  Kulcnlmrg,  Benedikt,  Erb,  Singer,  Schultze,  etc.  Dans  ces 
diffe rents  cas  elle  releve  de  complications  infectieuses  ou  cachectiques 
surajoutees.  Elle  est,  par  contre,  presque  de  regie  dans  les  maladies 
infectieuses, et,  parmi  C(dlcs-ci,  en  premier  lieu  dans  lalievre  typhoide 
ou  sa  presence  est  a  peu  pres  constante. 

La  de^geneiescence  vitreuse  peut  etre  localisee  a  quelques  fibres  au 
voisinage  d'une  Lumeur  (Bennett),  d'un  abc<->s,  ou  interesser  un  grand 
nombrc  de  muscles  lorsqu'elle  depend  d'une  infection  grave,  maiselle 
est  toujours  limit&e.  Jamais  on  ne  la  rencontre  dans  toutes  les  fibres 
d'un  faisceau  muscuiaire,  et  toujours,  lorsque  Ton  examine  un  groupe 
de  fibres  a  un  faible  grossissement,  on  distingue,  a  cote  d'elements 
devenus  homogenes  et  refringents,  d'autres  demeures  intacts  ou 
atteints  simplenicnt  d'autres  degenerescences. 

Danslcs  maladies  generales,  tous  les  muscles  peuventetre  touches ; 
cependant,  surtout  dans  la  fievre  typhoide,  cette  degenerescence  est, 
d'habitude,  plus  intense  et  plusabondante  dans  les  muscles  internes  de 
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la  cuisse,  particulierement  les  adducteurs  et  le  psoas,  qui  sont  le  lieu 
d'election  ou  Ton  pourra  le  mieuxetudier  les  diflerentes  phases  de  cette 
alteration.  Les  muscles  de  1'abdomen,  ceux  de  l'epaule,  les  jumeaux 
sont  aussi  souvent  interesses  d'une'  fa(;on  notable.  Les  autres 
muscles  de  l'economie  peuvent  egalement  etre  atteints,  mais  leur  alte- 
ration, limitee  generalement  a  quelques  fibres,  echappe  le  plus  sou- 
vent  a  un  examen  macroscopique. 

A  1  oeil  nu,  il  n'est  possiblede  reconnaitre  la  transformation  vitreuse 
que  lorsqu'un  certain 
nombre  de  fibres  ou 
de  faisceaux  sont  tou- 
ches. Zenker  a  montre 
que  les  muscles  dont 
une  grande  quantity 
de  fibres  etaient  ma- 
lades,  presentaient  une 
coloration  speciale, 
gris  rosatre,  ^ris  sale, 
jaune  terne,  rappelant 
la  chair  de  jioisson. 
qtl'ils  etaient  a  la  fois 
pin-  fragiles  et  plus 
fennes,  sees,  sans  re- 
Ih't  ft  co m nu'  mats.  La 
surface  de  section  est 

pale,  seche,  molle,  pa-  pIC  y  _  Kii,rcs  muscnhurei  en  digfadreacence  vitreuse  : 
tCUS*'   Ct     rHable       AU  a,  fibres  alte>6es;  b,  irraisse  ^Cornil).  —  Grossissement  dc 

debut,    ces  muscles 

sunt  augmentes  de  volume,  comme  engorges  ;  plus  tard,  lis  s'all'aissent, 
se  flelrissent  (Straus);  ulterieurement,  enfln,  peuvenl  survenir  des 
ru[»turrs.  avee  nu  sans  hemnnliaLjii\  dnut  mnis  parlerons  plus  Inin 

(voir  Muscles  dans  les  maktdies  aigutis  el  Ruptures  musculaires).  Mais 
6es  caracteres  macroscopiques  ne  sont  pas  absolumenl  pathognomb- 
nii|iirv  el  ne  sauraienl  dispenser  de  I'examen  histologique. 

La  degenereseeiire  vilreuse  pent  se  1 1 m » 1 1 1 i*o r  d'emblee  sur  une  (ibre 
saine  nu.  |ilus  souvnit.  Hierede  a  un  etal  de  tum&aCliOD  trouble  plus 

ou  moins  intense,  avec  multiplication  des  noyaux  (Zenker),  que  Volk- 
mann  et  Nesti  considerent  comme  le  premier  stade  de  I'a  ll'cct  ion . 

Le  debut  de  cette  degenerescence  est  marque  par  le  gonnement,  la 
tumefaction  de  la  fibre  qui  peut  attein  he  70  a  L10(x, et  prend  un  reflet 
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particulier,  tandis  que  sa  striation  conservee,  devient  extreme- 
ment  line,  Ires  deliee,  el  donne  I'impression  d'une  delicate  gravure 
sur  verre.  Mais  cette  striation  disparait  bicntot,  et  le  contenu  de  la 
fibre  devenu  homogene,  transparent  el  tres  refringent,  prend  un  reflet 
caracteristique  hyalin,  brillant,  legerement  grisatre,  que  Ton  a  com- 
pare an  reflet  de  la  cire  ou  du  verre  depoli.  Cette  degenerescence 
n'interesse  generalement  pas  toute  l'etendue,  mais  seulement  certains 
segments  qui,  par  l'augmentation  de  leur  diametre,  leur  tumefaction, 
rendent  la  fibre  noueuse  et  irreguliere.  Les  points  malades  se  conti- 
nuent,  du  resle,  presque  sans  ligne  de  demarcation  avec  les  parties 

saines,  et  la  zone  de  transi- 
tion, tres  restreinte,  n'est  mar- 
quee que  par  l'elargissement  de 
I'element  et  la  disparition  pro- 
gressive de  la  striation  devenue 
de  plus  en  plus  deliee. 

Sous  Tinfluence  de  l'alcool, 
de  l'acide  chromique,  la  sub- 
stance vitreuse  se  comportc 
comme  la  fibre  musculaire; 
comme  elle,  elle  est  coloree  en 
brun  par  I'iode  <ii  par  l'acide  sulfurique  ;  l'acide  acetique  dilue  ne  la 
modifie  pus.  mais  l'acide  acetique  concentre  la  gonfle  et  lui  fait  perdre 
son  aspect  cireux ;  la  soude  caustique  la  liquefie.  Par  les  matieres 
colorantes,  elle  prend  une  teinte  plus  foncee  que  les  portions  nor- 
males  de  la  fibre  musculaire. 

Ces  differents  caracteres  permettent  de  ranger  la  subslance 
vitreuse  dans  la  grande  famille  des  substance>  hyalines  de  Reckling- 
hausen,  mais  elle  doit  a  I'element  duquel  elle  derive,  des  reactions 
assez  speciales  pour  ne  pouvoir  etre  assimilee  completement  aux 
degenerescences  hyalines  developpees  dans  les  autres  tissus. 

La  substance  vitreuse  est  generalement  translucide,  mais  parfois 
elle  presente  un  aspect  legerement  grenu,  moins  transparent,  c'est  la 
forme  opaque  de  Zenker.  Cette  forme  opaque  redevient  translucide 
sons  ['action  de  l'acide  acetique.  D'autres  fois  on  y  observe  des 
vacuoles  pleines  de  liquide,  caracterisant  ce  que  Ton  a  nomme  Yrt/tf 
poreux.  On  a  discute  sur  l'origine  des  deux  formes  :  translucide  et 
opaque,  de  La  degenerescence  cireuse.  Les  reactions  de  la  substance 
grenue  qui  caracterise  la  forme  opaque  sont  celles  des  substances  pro- 
teiques,  de  la  tumefaction  trouble.  Cct  aspect  nous  parait  du  a  une  abon- 
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dance  un  peu  plus  grande,  a  un  plus  grand  epaississement ,  a  un 
etat  un  peu  plus  granuleux  du  sarcoplasma  interpose  sous  le  sarco- 
lemme.  Lorsque  celui-ci  a  peu  augmente  de  volume,  la  fibre  conserve 
sa  translucidite  hahiluelle.  Dans  la  forme  opaque,  ily  a  eu  hyperpla- 
sie  prealable  du  protoplasma  non 
difference ;  une  tumefaction 
trouble  a  precede  ou  accompagne 
la  degenerescence  cireuse;  la 
transparence  reparait,  en  effet. 
lorsque  Ton  eclaircit  le  sarco- 
plasma  au  moyen  de  I'acide  ace- 
tique. 

Enfin,  Sch«re(Ter,  dans  le  voisi- 
nage  des  tumeurs,  a  decrit  sous 
le  terme  de  degenercuninc  homo- 
gene,  un  aspect  clair,  transpa- 
rent, byalin  de  certaines  fibres 
musculaires.  Cette  degeneres- 
cence se  distingue  de  la  cireuse, 
par  sa  moindre  friability  car  elle 
peut  s'etendre  sur  une  longue 
etendue  de  la  libre,  sans  entral- 
ner  de  fragmentation  notable. 
Kile  s'aceompagne  e^alement 
d'une  abondante  proliferation  des 
noyaux. 

La  substance  cireuse  estbeau- 
coup  plus  fragile que\&  substance 
musculaire.  Elle  ne  tarde  pas  a 
se  fendiller  linement  et  a  aeque- 
rir  ainsi,  parfois,  un  aspect  mou  <■ 
assez  particulier.  Puis  ces  fentes 
augmentent,  torment  des  enco- 
cbes  sur  les  bonis  de  La  substance 
vitreuse  et  finissent  par  la  fragmenter en  toussens,la  transformanten 
blocs  rtfringents  a  (-assure  tri's  nette,  irregulierement  disposes  ou 
superposes  comme  les  pierres  d'un  mur  (fig.  9),  laissant  parfois  des 
intervalles  ou  s'insinue  et  s'etrangle  la  gaine  sarcolemmique  conser- 
ved. La  libre  prend  alors  un  aspect  moniliforme,  offrant  des  renfle- 
inents  ou  se  rassemblent  les  fragments  vitreux.  tandis  que  ses  portions 
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retrecies  paraissent  vides  ou  contiennent  des  amas  de  noyaux  multi- 
plies. Les  morcellements  discoide  (voir  fig.  8)  et  longitudinal  de 
Zenker  sont  caracterises  par  la  direction  plus  regulierement  transver- 
sals ou  longitudinale  de  ces  fentes.  A  la  fin  du  processus,  les  blocs 
deviennentde  plus  en  plus  petits  else  reduisenta  l'etat  de  granulations 
dont  chacune  conserve  encore  les  caracteres  de  la  substance  vitreuse. 

On  a,  pour  expliquercette  fragmentation,  fait  intervenir  les  cellules 
musculaires  dont  nous  allons  voir  les  modifications.  Mais  on  nesaurait 
oublier  Taction  des  fibres  musculaires  voisines  demeurees  saines  qui. 
en  se  contractant,  agissent  mecaniquement  sur  les  fibres  degenerees 
tres  fragiles,  et  doivent  etre  ainsi  la  cause  la  plus  immediate  du  bri- 
sement  de  la  substance  vitreuse  et  de  sa  reduction  en  blocs  irre- 
guliers. 

Pendant  que  les  mollifications  que  nous  venons  de  voir  se  deve- 
loppent  aux  depens  de  la  substance  striee,  le  sarcoplasma  evolue 
d'une  fa<;on  tres  diflterente,  bien  etudiee  par  Zenker,  d'abord,  puis  par 
Waldeyer,  Hoffmann,  Neumann,  Hayem,  Wagener,  Volkmann  et 
Cornil. 

Des  le  debut  de  la  ilegenerescenre,  avant  m6me  ['apparition  de  la 
transformation  cireuse,  se  montre  une  multiplication  nucUaire.  Ces 
noyaux,  situes  sous  le  sarcolemme,  se  multiplient  par  division 
directe.  se  disposent  souvent  en  chapelets  longitudinaux,  et  s'en- 
tourent  d'une  couche  de  protoplasma  plus  ou  moins  granuleuse,  qui 
augmente  progressivement  d'importance. 

Le  sarcoplasma  ainsi  hyperplasia,  forme,  d'abord,  une  mince 
couche  protoplasmique  indivise,  seme'e  de  nombreux  noyaux  irregu- 
liereinent  dissemines  a  la  surface  de  la  fibre,  ranges  en  trainees  lon- 
gitudinales  ou  reunis  en  petits  amasinegaux.  Continuant  a  augmenter, 
il  devient  apparent  dans  les  interstices  separant  les  blocs  degeneres 
(voir  fig.  10  et  11),  puis  il  tend  a  s'individualiser  et  se  subdivise 
enfin  en  cellules  distinctes,  polygonales,  fusil'ormes  ou  rubanees,  uni- 
on polynucleaires.  Ces  cellules,  d'abord  aplaties  sous  le  sarcolemme, 
se  collectent  parfois  en  nombre  assez  considerable  dans  les  points 
abandonnes  par  la  substance  cireuse.  Mais  bientot  elles  poussent  des 
prolongements,  s'insinuent  entre  les  blocs  vitreux  et  penetrent  peu  a 
peu  dans  toutes  les  fissures  de  ces  derniers,  a  mesure  qu'elles  se 
produisent.  On  pent  voir  alors,  sur  des  coupes  transversales  ou 
longitudinales,  ces  debris  de  substance  contractile,  homogenes, 
transparents,  colores  en  rouge  violace  par  l'hematoxyline,  accoles  et 
souvent  entoures  completement  par  ces  cellules  musculaires  a  contour 
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flou  et  irregulier  dontquelques-unes  volumineuses,  chargees  de  noyaux 
en  voie  de  multiplication  directe,  ofTrent  tous  les  caracteres  d'enormes 
cellules  geantes  (plaques  u  noyaux  multiples). 

La  substance  vitrense  disparait  peu  a  peu,  soit  par  degenerescence 
graisseuse,  soit  par  liquefaction  et  resorption,  soit  enfin  etsurtoutpar 
le  moyen  des  cellules  musculaires  qui,  en  la  digerant  peu  a  peu, 
jouent,  ici,  a  son  egard,  le  role  de  veritables  phagocytes. 


Dans  la  compression,  dans  le  voisinage  des  tumeurs,  des  abces.  les 
cellules  musculaires  petivenl  Sllbir  a  leur  tour  nue  degenerescence 
graisseuse.  on  bien  les  noyaux  prennent  egalement  le  memo  aspect 
brillant  que  la  substance  cireuse  et  nese  colorent  plus.  Dans  les  deux 
cas,  ces  616ments  meurent,  sont  resorbes,  le  sarcolemme  completement 
vide  revient  sur  lui-meme  et  la  libre  est  delinitiveinent  detruite. 

Mais  le  plus  souvent,  et  ceci  particulierement  dans  les  maladies 
infectieuses  generates,  les  cellules  musculaires  persistent  en  plus  on 
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moins  grand  nombre,  s'accroissent,  s'organisent  et  finissent,  au  cours 
de  la  convalescence,  par  donner  naissance  a  une  nouvelle  fibre  mus- 
culaire  suivant  un  processus-que  nous  etudierons  lorsque  nous  parle- 
rons  de  la  regeneration  des  muscles. 

La  degenerescence  cireuse  n'entraine  done  pas  necessairement  la 
mortification  totale  de  la  fibre  ainsi  qu'on  l'a  dit.  Le  myoplasma  seul 
est  atteint  d'une  facon  irremediable  par  cette  necrose  de  coagulation, 
mais  le  sarcoplasma  reagit,  et,  dans  des  circonstances  favorables, 
cette  reaction  aboutit  a  une  reparation  complete. 

La  degenerescence  cireuse  n'interessant  qu'une  portion  de  la  lon- 
gueur de  la  libre,  on  s'est,  enfin,  demande  si  cette  derniere  devait  dis- 
paraitre  et  se  regenerer  en  entier.  D'apres  Volkmann,  lorsque  la  mor- 
tification est  etendue,  meme  les  parties  demeurees  saines  de  la  fibre 
finiraient  par  disparaitre  et  la  regeneration  devrait  etre  totale;  lorsque 
la  degenerescence  est  tres  limitee,  la  regeneration  serait  partielle  et 
le  fragment  jeune  de  la  fibre  se  souderait  aux  portions  anciennes  avec 
lesquellesil  se  confondraitassez  intimement  pour  qu'il  soit  impossible, 
au  bout  d'un  certain  temps,  de  trouver  aucune  marque  de  delimitation 
entre  ces  deux  parties.  Les  observations  personnelles  que  nous  avons 
pu  faire  nous  portent  a  nous  ranger  de  cet  avis.  II  semble  que  la  por- 
tion degeneree  disparaisse  seule,  ou,  peut-etre,  avec  le  segment  de 
la  fibre  le  plus  rapproche  de  son  tendon.  L'autre  extremite,  la  plus 
longue,  demeurerait  intacte. 

La  degenerescence  cireuse  n'a  ete  observee,  jusqu'ici,  que  dans  les 
muscles  stries.  Son  existence  dans  les  muscles  lisses  est  encore  pro- 
blematique.  A.  Meyer  a  decrit  sous  ce  nom  des  cellules  brillantes, 
^onflees  et  cassantes,  au  voisinage  d'un  cancer  de  l'estomac,  et  Burcke 
l'aurait  observee  sous  forme  de  bandes  et  de  gouttelettes  hyalines 
dans  des  fibres  lisses.  Mais  ces  constatations,  qui  peuvent  relever 
d'un  artifice  de  preparation,  sont  encore  trop  peu  nombreuses  et 
demandent  de  nouvelles  recherches. 

En  resume,  la  degenerescence  cireuse  est  caracterisee  par  les  phe- 
nomenes  suivants  :  transformation  du  myoplasma  en  une  substance 
refringente  qui  se  fragmente  en  blocs  de  plus  en  plus  petits  et  multi- 
plication des  noyaux  avec  hyperplasie  du  sarcoplasma.  Ulterieure- 
ment,  lorsque  l'etat  general  s'ameliore,  les  cellules  musculaires  deve- 
loppees  aux  depens  du  sarcoplasma,  digerent,  resorbent  les  blocs 
degeneres  et  regenerent  la  fibre  ou  le  segment  de  fibre  detruit. 

Physiologie  pathologique.  —  Comment  doit-on  interpreter  Ten- 
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semble  de  ce  processus  pathologique  ?  De  ces  deux  phenomenes,  hy- 
perplasie  du  protoplasma  et  degenerescence  de  la  substance  striee,  le 
premier  est-il  la  cause  determinante  du  second  ou,  au  contraire,  en 
releve-t-il  directement?  Cette  question,  qui  a  souleve  de  vives  et  nom- 
breuses  controverses,  est  encore  pendante  aujourd'hui.  Mais  il  est  une 
troisieme  hypothese  que  Ton  a,  jusqu'ici,  trop  completement  negligee, 
d'apres  laquelle  ces  deux  phenomenes  pourraient  apparaitre  simulta- 
nement,  independamment  Tun  de  l'autre  et  ne  reagiraient  que  secon- 
dairement  Tun  sur  l'autre. 

Les  theories  successivement  avancees  pour  expliquer  la  degene- 
rescence cireuse  ont  ceci  d'interessant  que,  evoluant  peu  a  peu  a 
mesure  que  nos  notions  se  completaient  sur  la  structure  fine  de  la 
fibre  striee,  elles  nous  permettent  de  suivre  pas  a  pas  toute  l'histoire 
de  nos  connaissances  sur  le  tissu  musculaire  et  ses  elements  consti- 
tutifs.  Nous  ne  pouvons,  ici,  qu'en  donner  un  bref  resume  et  rappeler 
succinctement  les  principales  opinions  avancees :  1°  sur  la  nature  dela 
substance  vitreuse,  2°  sur  l'origine  des  cellules  en  proliferation,  3°  sur 
les  rapports  existant  entre  ces  deux  phenomenes  et  Interpretation 
qu'il  convient  de  leur  donner. 

1°  Nature  de  la  substance  cireuse.  —  Zenker  la  regardait  comme 
une  substance  proteique  speciale,  provenant  de  la  transformation  de 
la  fibrine  musculaire  sous  l'influence  de  causes  indeterminees.  Mar- 
tini, Hoffmann,  Friedreich,  Waldeyer,  Ziegler,  Perls  l'attribuaient  a  une 
coagulation  de  la  myosine  avec  retraction  du  caillot  et  Liebermeister, 
se  basant  sur  son  apparition  dans  les  maladies  infectieuses  graves, 
voyait  dans  cette  coagulation  1'effet  de  l'elevation  de  la  temperature; 
mais  cette  origine  purement  physique  ne  saurait  etre  admise,  puisqu'on 
n'observe  aucune  alteration  analogue  dans  les  elevations  de  tempera- 
ture de  cause  nerveuse  et  que  d'autre  part  elle  peut  s'observer  en 
dehors  de  tout  phenomene  febrile.  II  y  a,  ici,  non  seulement  modifi- 
cation physique,  mais  encore  transformation  chimique  de  la  substance 
striee. 

Les  causes  de  cette  transformation  chimique  ont  ete  non  moins 
diversement  interpreters  :  Erb,  Wagener,  Bowman,  Weihl,  Vanno, 
Doze  l'assimilent  aux  modifications  artificielles  qu'ils  obtiennent  en 
chauffant  la  fibre  musculaire  ou  en  la  traumatisant  sur  1'animal 
vivant,  s'imaginant  reproduire  ainsi  une  veritable  degenerescence 
cireuse.  Nous  avons  vu  plus  haut  qu'on  ne  saurait  identifier  ces 
deux  phenomenes  dont  la  ressemblance  n'est  qu'apparente.  On 
voulut  alors  invoquer  faction  de  substances  toxiques  sur  la  fibre  mus- 
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culaire  (Hayem).  Mais  l'injection  de  toxines  microbiennes  dans  les 
muscles  ne  donnait  aucun  resultat.  Strahl,  le  premier,  est  arrive  a 
determiner  experimentalement  cette  degenerescence  en  faisant  la 
ligature  temporaire  d'un  muscle  (la  degenerescence  ne  survient 
qu'un  certain  temps  apres  qu'on  a  ler6  la  ligature),  et  Pestalozza,  en 
placant  un  fragment  de  muscle  vivant  dans  la  cavite  peritoneale  d'un 
animal,  a  obtenu  le  meme  resultat.  Dans  une  etude  plus  recente,  Nesti, 
apres  av^ir  montre  que  Ton  ne  pouvait  realiser  la  degenerescence 
vitreuse  vraie  ni  par  les  moyens  chimiques,  ni  par  les  moyens 
physiques  (chaleur,  electricite,  traumatisme),  ni  meme  par  Taction  des 
toxines  microbiennes,  a  realise  experimentalement  cette  degeneres- 
cence, soit  en  suivant  les  methodes  de  Strahl  et  de  Pestalozza,  soit  en 
sectionnant  incompletement  un  fragment  musculaire  et  en  le  remet- 
tant  en  place.  Dans  ces  conditions,  il  observait  un  etat  granuleux  au 
bout  detrois  a  quatre  jours  et,  a  partir  du  cinquieme  jour,  une  degene- 
rescence vilreuse,  avec  fragmentation  en  blocs  irreguliers  vers  le 
sixieme  jour.  Les  conditions  communes  a  ces  diflerents  procedes  sont: 
des  fibres  en  voie  de  mortification,  de  toute  part  entourees  par  des 
tissus  vivants.  Selon  cet  auteur,  pour  que  la  degenerescence  cireuse 
de  Zenker  se  produise,  il  faut  que,  la  substance  contractile  etant  lesee 
d'une  facon  quelconque  (toxine,  nutrition  insuffisante,  etc.,  etc.),  la 
fibre  se  trouve  au  sein  d'elements  vivants  par  le  moyen  desquels  puisse 
se  faire  une  resorption  partielle  de  ses  albuminoides  degeneres.  C'est 
la  resorption  de  ces  substances  remplissant  le  sarcolemme  qui  don- 
nerait  a  la  fibre  l'aspect  caracteristique.  Ajoutons  enfin  que,  pour  cet 
auteur,  les  degenerescences  granuleuse  et  cireuse  ne  representeraient 
pas  deux  formes  differentes  de  la  metamorphose  des  albuminoides, 
mais  deux  stades  d'un  meme  processus  dont  la  degenerescence  cireuse 
est  le  plus  avance. 

La  degenerescence  vitreuse  serait  done  une  transformation  de 
la  substance  contractile  alteree  qui,  en  voie  de  mortification,  est  en 
quelque  sorte  digeree  par  les  elements  vivants  voisins.  Selon  Nesti,  ce 
seraient  les  fibres  musculaires  saines  adjacentes  (l'endothelium  peri- 
toneal dans  l'experience  de  Pestalozza)  qui  rempliraient  cet  emploi. 
Geci  peut  etre  vrai  dans  les  experiences  oii  un  segment  de  muscle 
completement  isole  est  transports  dans  un  autre  organe.  Ses  elements 
mortifies  ne  pouvant  reagir,  les  tissus  voisins  entrent  en  jeu.  Mais, 
d'apres  ce  que  nous  avons  vu  de  la  multiplication  precoce  du  sarco- 
plasma,  il  semble  que  ce  soit  plutot  a  lui,  dont  on  connait  l'activite, 
qu'il  faille,  au  moins  dans  quelques  cas,  attribuer  ce  role  phagocytaire. 
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2°  L'origine  conjonctive,  mixte  ou  musculaire,  des  elements  en  voie 
de  multiplication  dans  les  fibres  cireuses  a  successivement  prevalu  a 
mesure  que  se  completaient  nos  connaissances  surle  tissu  musculaire. 

Zenker,  tout  en  decrivant  tres  exactement  la  proliferation  des  cel- 
lules dans  cette  degenerescence,  leur  evolution,  leur  role  dans  la 
regeneration  de  la  fibre,  a  semble  ignorer  l'existence  du  protoplasma 
non  differencie.  Pour  lui,  ces  cellules  provenaient  du  perimysium 
interne  et  etaient  d'origine  purement  conjonctive.  Waldeyer  attire  l'at- 
tention  sur  la  part  active  que  prend  le  protoplasma  non  differencie,  et 
montreque  les  cellules  que  Zenker  placait  a  l'exterieur  du  sarcolemme 
se  developpent  a  L'interieur  de  cette  gaine  aux  depens  du  sarcoplasma 
(origine  musculaire).  Toutefois,  comme  on  observe,  dans  le  tissu 
conjonctif  voisin,  des  cellules  evoluant  egalement  dans  le  sens  d'une 
fibre  musculaire,  il  admet,  pour  une  partie  au  moins  de  ces  elements, 
une  origine  conjonctive.  A  sa  suite,  Weber,  Hoffmann,  Rindfleisch, 
llayem,  etc,  etc.,  se  rallient  a  la  m£me  opinion  et  soutiennent  1'origine 
mixte  (en  majority  musculaire,  en  partie  conjonctive)  de  ces  cellules 
destinees  a  regenerer  la  fibre. 

Aujourd'hui  I'accord  est  fait  sur  ce  terrain.  On  reconnait  a  tous  ces 
elements  une  origine  uniquement  musculaire.  Si  parfois  on  rencontre 
<lans  le  tissu  conjonctif  des  elements  evoluant  dans  le  sens  des  libres 
striees,  il  ne  s'agit  pas  de  cellules  conjonctives,  mais  de  cellules  mus- 
culaires  ecliappees  d'une  gaine  de  sarcolemme  rompue  et  dispersees 
dans  les  tissus  voisins. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  surce  point,  que  Ton  trouvera  plus 
completement  etudie  au  chapitrc  traitant  de  la  Hi'ij en t> ration  <hi  muscle. 

3°  Toutes  ces  controverses  relatives  a  la  substance  cireuse  et  a  la 
proliferation  cellulaire  qui  I'accompagne  se  pefletent  successivement 
dans  les  interpretations  que  l'on  donne  de  cette  alteration  complexe. 
Les  uns  mettent  au  premier  plan  la  transformation  cireuse  du  myo- 
plasma,  les  autres,au  contraire,  la  multiplication  des  elements  muscu- 
laires;  pour  les  uns  il  s'agit,  avant  tout,  d'une  degenerescence  entrai- 
nant  secoridairement  des  phenomenes  reactionnels,  tandisque  pour  les 
autres  e'est  une  veritable  inflammation,  une  myosite  parenchymateuse, 
entrainant  secondairement  la  necrose  de  la  substance  striee. 

Au  point  de  vue  de  la  succession  ties  p he" nomine s,  le  fait  initial  et 
essentiel  etait,  pour  Zenker,  la  degenerescence  speciale  de  la  substance 
contractile.  Cette  de'ge'ne'rescence  vitreuse  agissait  comme  un  corps 
etranger  irritant  et,  par  sa  seule  presence,  provoquait  dans  les  tissus 
voisins  des  plniuomenes  reactionnels  locaux  qui  se  traduisaient  par  la 
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multiplication  des  cellules  du  perimysium  interne  et  leur  transfor- 
mation ulterieure  en  fibres  musculaires  nouvelles.  Pour  lui,  par  con- 
sequent, la  multiplication  des  cellules  etait  secondaire,  provoquee  par 
la  degenerescence  cireuse  anterieure;  la  degenerescence  cireuse  etait 
avant  tout  une  degenerescence  qui,  posterieurement,  determinait  une 
reaction  irritative  des  elements  voisins. 

Pour  Waldeyer,  Weber,  Hoffmann,  Rindfleisch,  etc.,  etc.,  P altera- 
tion du  myoplasma  serait.  au  contraire,  la  consequence  de  la  multipli- 
tion  des  noyaux;  le  phenomene  initial  serait  la  proliferation  cellulaire 
qui,  secondairement,  d&erminerait  la  transformation  cireuse  de  la 
substance  striee.  Pour  ces  auteurs,  la  degenerescence  cireuse  est 
une  inflammation  de  la  fibre  musculaire,  une  veritable  myosite, 
les  pbenomenes  de  degenerescence  ne  sont  qu'accessoires  et  secon- 
daires.  Hayem  a  deTendu  la  meme  opinion  dans  ses  travaux  sur  la 
myosite  parencbymateuse  et  PopolT  s'est  egalement  range  a  cet  avis. 
Cette  theorie  inflainmatoire  a  longtemps  prevalu.  Elle  a  regne  presque 
(ixclusivement  jusqu'au  jour  ou  la  connaissance  plus  parfaite  du 
tissu  musculaire  nous  a  montre  que  Phyperplasie  du  sarcoplasma, 
loin  d'etre  caracteristique  de  la  degenerescence  cireuse,  se  montre 
dans  les  alterations  les  plus  variees  de  la  fibre  striee.  On  ne  peut, 
du  reste,  pour  elablir  la  nature  inflammatoire  du  processus,  se  baser 
plus  longtemps,  com  me  on  Pa  fait  trop  facilement,  sur  la  seule  prolife- 
ration du  protoplasma  non  diflerencie\ 

Nos  progres  en  patbologie  generale  rendent,  aujourd'hui,  nous 
semble-t-il,  plus  complexe  Pidee  que  nous  devons  avoir  de  Y in- 
flammation. Ni  la  multiplication  cellulaire,  ni  le  retour  a  Petat  em- 
bryonnaire,  ni  meme  la  pbagocytose  ne  suffisent,  a  eux  seuls,  a  carac- 
teriser  Pintlauiination.  On  ne  saurait,  de  par  leur  seule  presence, 
conclure  a  un  etat  inflammatoire,  a  moins  de  reunir  sous  ce  titre  les 
pbenomencs  les  plus  disj)arates.  Si  la  multiplication  cellulaire,  le 
retour  a  Petat  embryonnaire  et  la  phagocytose  de  quelques  elements 
definissaient  a  eux  seuls  Pinflammation,  la  pathologie  presque  tout 
entiere  rentrerait  dans  ce  vaste  chapitre,  y  compris  les  tumeurs  neo- 
plasiques.  Bien  plus,  il  faudrait  y  comprendre,  en  outre,  la  plupart  des 
pbenomenes  biologiques  normaux,  car,  dans  Pagglomeration  cellu- 
laire qui  constitue  notre  organisme,  de  jeunes  elements  viennent  in- 
cessamment  remplacer  les  elements  uses;  dans  une  lutte  incessante 
de  cellule  a  cellule,  les  plus  fortes  detruisent  et  eliminent  continuelle- 
ment  celles  qui,  plus  faibles,  olTrent  pour  une  raison  ou  pour  une  autre 
une  resistance  insuffisante  al'activite  phagocytaire  des  elements  voisins. 
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Proliferation  et  phagocytose  se  retronvent  done,  non  seulemenl  en 
pathologie,  mais  meme  a  I'etat  physiologique,  et  ne  suffisent  pas,  par 
leur  seule  presence,  a  etablir  la  nature  inflammatoire  d'un  processus 
cellulaire  donne.  [/inflammation  ne  nous  parait  pas,  du  reste,  pouvoir 
etre  definie  par  les  alterations  d'une  cellule  ou  meme  d'une  unique 
espece  de  cellules.  Les  alterations  cellulaires  sont  restreintes,  dans 
leurs  manifestations,  a  des  phenomenes  de  degenerescence,  de  regres- 
sion etde  regeneration  peu  nombreux,  se  reproduisant  dans  des  con- 
ditions tres  diverses  et  dont  aucun  n'est  caracteristique  de  I'etat  in- 
llainmatoire. 

U inflammation  n'est  pas  un  phenomene  cellulaire  (dependant  de 
['alteration  d'une  espece  de  cellule),  mais  plut6t  un  phenomene  tissu- 
laire,  relevant  de  ['alteration  des  diflerents  elements  d'un  tissu. 
C'estun  processus  complexe,  caracterise  par  ['apparition  de  modifica- 
tions banales  en  elles-memes,  mais  simultanees,  dans  un  certain  nombre 
de  cellules  voisines  «'t  physiologiquement  dilferentes.  Sa  definition 
doit  done  etre  plus  etendue  et  se  baser,  non  pas  sur  des  lesions  ele- 
mentaires  cellulaires.  mais  sur  le>  ruff/mrls  nu\ifj't'ctenl  entrr  dies  ces 
Itsions  cellulaires  dans  Inns  reactions  Nciproques. 

Dans  la  fibre  striee,  non  plus,  l'individualisation  cellulaire  ne  sau- 
rait  6tre  conside>ee  comme  caracteristique  de  1'inflammation,  sous 
peine  de  rapporter  a  celle-ci  a  peu  pres  toutc  la  pathologic  musculaire 
qui  ne  com  prend  rait  plus  qu'un  immense  chapitre  de  myosites.  Gar, 
sauf  dans  les  rares  cas  ou  la  fibre  est  neerosee  dans  sa  totalite  (dege- 
nerescence pigmentaire,  disintegration  granuleuse),  chaque  fois  que 
l'integrite  de  la  fibre  est  troublee  et  qu'il  persiste  un  debris  de  sarco- 
plasma  demeure  vivant,  celui-ci  s'hyperplasie  et  tente  au  moins  une 
ebauche  plus  ou  moins  efficace  d'edilication  plasmodiale  ou  cellulaire. 
Si  cette  hyperplasie  se  rencontre  dans  les  myosites,  elle  apparait 
egalement  dans  les  degenerescences  les  plus  varices  (graisseuse, 
cireuse,  vacuolaire).  Kile  entre,  enlin,  en  jeu  en  dehors  de  toute  dege- 
nerescence, dans  la  tumefaction  trouble  et  meme  dans  l'atrophie,  ainsi 
que  nous  le  verrons  plus  loin.  Elle  ne  saurait  done,  en  aucune  facon,  a 
moins  de  se  combiner  a  d'autres  alterations  des  tissus  voisins,  suffire 
a  caract£riser  1'inflammation  de  la  fibre  musculaire. 

Si  nous  mm-  soinines  altarde  a  re" filler  un  peu  longuement  la  theo- 
rie  inllainmatoire  de  la  degenerescence  cireuse,  e'est  que,  mise  en 
avant  et  defendue  par  des  homines  de  valeur,  elle  a  longtemps  etc  ad- 
mise  par  la  -ramie  majorite  des  auteur>  et  reunil  encore  un  certain 
nombre  de  partisans.  Kile  in  flu  a,  du  reste.  neureusement  sur  1'etude 
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dela  fibre  striee  en  attirant  tout  specialement  rattention  sur  revolution 
des  cellules  musculaires  et  fut  le  point  de  depart  de  recherches  aux- 
quelles  nous  devons  la  plupart  de  nos  connaissances  actuelles. 

Aujourd'hui,  cette  theorie  inflammatoire  tend  de  plus  en  plus  a  ren- 
tier dans  le  domaine  de  Thistoire.  Straus  deja,  en  1877,  dans  son  ar- 
ticle Muscle  du  Dictionnaire  de  medecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
trouvait  qu'on  faisait  trop  bon  marche  de  I'opinion  de  Zenker  et  que 
Ton  etait  trop  enclin  a  considerer  la  transformation  vitreuse  comme 
un  simple  effet  des  modifications  phlegmasiques  eprouvees  primitive- 
ment  par  la  cellule  musculaire  et  par  le  perimysium. 

Les  travaux  recents,  l'ensemble  de  nos  connaissances  actuelles 
sur  la  pathologie  de  la  fibre  striee,  corroborent  de  plus  en  plus  cette 
opinion,  confirment  la  nature  degenerative  de  cette  alteration  et,  tout 
en  etablissant  que  la  transformation  cireuse  est  bien  le  seul  element 
caracteristique  de  la  degenerescence  vitreuse,  refutent  d'une  facon 
plus  categorique  que  ne  le  faisait  Straus,  toute  intervention  de  pheno- 
menes  proprement  inflammatoires. 

Mais  on  doit  aujourd'hui  aller  plus  loin  encore  dans  l'analyse  de 
cette  degenerescence  si  particuliere  du  muscle. 

Le  premier  phcnomene  pathologique  dans  la  fibre  qui  vasubir  cette 
degenerescence,  n'est  generalement  pas  la  transformation  cireuse, 
mais  bien,  presque  toujours,  sinon  toujours,  une  modification  du  sar- 
coplasma  caracterisee  par  une  multiplication  de  noyaux,  un  etatgra- 
nuleux  que  Zenker  et  Nesti  considerent  comme  une  premiere  phase 
constante  de  la  degenerescence  vitreuse.  Ulterieurement  le  myoplasma 
subit  la  transformation  cireuse,  enfin  la  differentiation  celiulaire  s'effec- 
tue  dans  le  sarcoplasma  hyperplasia.  Si  ce  mode  d'evolution  est  le  plus 
habituel,  il  presente  de  frequentes  anomalies.  Parfois  la  degenerescence 
cireuse  se  montre  d'emblee,  l'etat  granuleux  parait  faire  defaut  ou  est, 
tout  au  moins,  diflicilement  appreciable,  les  noyaux  ne  sont  que  faible- 
ment  multiplies.  Ailleuis,  au  contraire,  l'etat  granuleux  tres  accentue 
demeure  longtemps  stationnaire  et  ne  s'accompagne  que  tardivement 
de  transformation  cireuse.  Enfin,  souvent,  la  meme  fibre  presente 
simultanement  des  segments  cireux,  d'autres  granuleux  et  d'autres 
absolumenl  sains. 

Ces  modifications  du  sarcoplasma  (etat  granuleux  et  multiplication 
des  noyaux)  et  du  myoplasma  (aspect  cireux)  ne  sont  done  pas  sous  la 
dependance  directe  l'une  de  l'autre,  puisque  l'hyperplasie  du  proto- 
plasma  non  ditTerencie  peut  se  rencontrer  sans  transformation  cireuse 
et  que  celle-ci,  dans  certains  cas,  apparait  presque  sans  modification 
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notable  anterieure  da  sarcoplasma.  Elles  semblent  done  etre  indepen- 
dantes  l'une  de  l'autre,  tout  au  moins  au  debut  du  processus  morbide. 

Vetat  granuleux,  avec  augmentation  plus  ou  moins  considerable 
des  noyaux,  est  ce  que  nous  avons  decrit  plus  haut,  sous  le  nom  de 
tumefaction  trouble  (voir  ce  mot);  e'est  un  phenomene  banal  de 
reaction,  d'hyperactivite  vitale  du  sarcoplasma.  La  transformation 
cireuse  n'interesse  que  le  myoplasma  dont  elle  represente,  au  con- 
traire,  un  etat  de  necrose  speciale.  II  existe  une  opposition  evidente 
entre  ces  deux  modifications  evoluant  simultanement  cote  a  cote.  On 
peut  les  reunir  pour  la  commodite  de  la  description,  mais  il  importe 
de  les  analyser  separement  ct  d'en  etablir  la  valeur  reciproque. 

Ce  que  Ton  nomme  degenerescence  cireuse  n'est  pas  un  processus 
inflammatoire  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  mais  n'est  pas,  non 
plus,  une  simple  etpure  degenerescence,  e'estun  syndrome  anatomique 
qui  doit  etre  decompose,  si  Ton  veut  bien  le  comprendre,  en  deux 
phenomenes  distincts  et  completeinent  diflercnts:  proliferation  du  sar- 
coplasma et  necrose  du  myoplasma. 

Le  sarcoplasma  et  le  myoplasma  constituent  dans  la  fibre  striee 
deux  elements  physiologiques  parfaitement  distincts.  II  est  naturel 
que,  meine  sous  I'influence  d'une  cause  identique,  ils  reagissent  chacun 
d'uue  facon  differente,  selon  leur  susceptibilite  et  leurs  aptitudes 
individuelles.  D'une  part,  le  sarcoplasma  entre  en  activite,  s'hyper- 
plasie,  reagit  contre  la  cause  perturbatrice ;  d'autre  part,le  myoplasma, 
plus  hautement  difference,  mais  prive  de  noyaux,  moins  vivace, 
succombe,  se  mortifie  et  degenere.  Ces  deux  phenomenes  distincts  et 
independants  sont-ils  simultanes  ou  succedent-ils  Tun  a  l'autre?  Cela 
depend  probablemeut  de  l'etat  anterieur  de  la  fibre,  de  l'intensite  ou 
de  la  nature  de  la  cause  pathologique.  En  general,  sinon  toujours,  le 
sarcoplasma  reagit  d'abord,  soit  parce  (jue,  place  a  la  surface  de  La 
fibre,  il  se  trouve  atteint  le  premier,  soit  parce  que,  par  sa  nature 
meme,  il  reagit  facilement  <'!  rapidement  a  toute  influence  morbide, 
quelle  qu'elle  soit,  ainsi  que  le  montre  toute  la  pathologie  musculaire. 
La  tumefaction  trouble  et  la  multiplication  des  noyaux  represented 
done  le  mode  de  debut  habituel  de  la  degenerescence  vitreuse,  comme 
elle  est  le  debut  de  la  plupart  des  autres  alterations  de  la  fibre  muscu- 
laire. La  transformation  cireuse  du  myoplasma  n'apparait  qu'ulterieu- 
rement,  lorsque  le  poison,  la  toxine  secr6t6e  par  un  agent  microbien 
ou  par  Porganisme,  a  penetre  jusqu'a  lui  et  l'a  necrose.  Si  cette  toxine 
l  est  trop  peu  energique  pour  tuer  le  myoplasma  ou  trop  peu  penetrante 
pour  difl'user  jusqu'a  lui  a  travers  le  sarcoplasma,  la  transformation 
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cireuse  fait  defaut,  la  tumefaction  trouble  persiste  plus  ou  moins 
longtemps  (d'ou  la  presence  d'elements  simplement  granuleux  meles 
aux  elements  vitreux)  et  guerit,  ou  se  transforme  en  disintegration 
granuleuse  par  liquefaction  du  protoplasma  non  differencie.  Si  elle  est 
tres  energique,  au  contraire,  elle  peut  determiner  une  necrose  tres 
rapide  du  myoplasma,  survenant  avant  meme  que  le  sarcoplasma  ait 
eu  le  temps  de  reagir  completement,  d'ou  I'existencede  fibres  en  dege- 
nerescence  cireuse  sans  tumefaction  trouble  notable. 

Si  nous  resumons  brievement  cette  longue  analyse  de  la  degeneres- 
cence  cireuse,  nous  voyons  que  Talteration  de  la  fibre  musculaire 
decrite  sous  ce  nom  n'est  pas  une  lesion  elementaire,  mais  un 
processus  complexe,  un  veritable  syndrome  anatomique,  caracterise 
cssentiellementpar  une  necrose  de  coagulation  speciale  da  myoplasma 
qui  subit  la  transformation  cireuse  et  accessoirement  par  Yhyperplasie 
concomitaute  du  sarcoplasma.  Ces  deux  alterations  tres  differentes  ne 
sont  pas,  au  moment  de  leur  apparition,  sous  la  dependance  Tune  de 
Tautre,  mais  representent,  sous  faction  d'un  meme  agent  morbide,  le 
mode  de  reaction  special  a  chacune  des  parties  constituantes  de  la 
fibre  musculaire. 

La  cause  determinante  de  cette  double  alteration  de  la  fibre  striee 
est  encore  mal  elucidee.  Les  agents  physiques  et  chimiques  ne  pro- 
duisent,  experimentalement,  qu'une  transformation  analogue,  mais 
non  identique;  Taction  directe  des  toxines  semble  sans  effet  (Nesti)  au 
moins  sur  les  fibres  saines.  Peut-etre  doit-on  y  voir  Taction  des  toxines, 
des  auto-toxines  ou  des  secretions  cellulaires  voisines  agissant  sur 
des  libres  dejd  malades  ou  tout  au  moins  en  etat  de  moindre  resistance. 
On  expliquerait  alors  cette  distribution  irreguliere  de  la  degeneres- 
cence  qui  ne  touche  les  muscles  et  meme  les  fibres  que  par  points 
dissemines. 

IV.  —  DEGENERESCENCE  PIGMENTA1RE 

Les  granulations  pigmentaires  existent  a  Tetat  physiologique  dans 
le  muscle  cardiaque,  mais  elles  indiquent  toujours  un  etat  patholo- 
gique  lorsqu'elles  apparaissent  dans  les  autres  muscles  de  Teconomie. 

Ces  granulations  arrondies  ou  anguleuses,  colorees  en  jaune  brun 
plus  ou  moins  fonce,  se  developpent  d'abord  dans  le  protoplasma,  pres 
du  noyau,  puis  augmentent  de  nombre  et  envahissent  peu  a  peu  le 
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reste  de  la  fibre.  Le  protoplasma  s'atrophie,  la  substance  contractile 
devient  plus  homogene,  puis  fmement  granuleuse,  et  la  striation  dispa- 
rait.  L'hemoglobine  musculaire  physiologique  se  transforme  en  pig- 
ment. La  fibre  perd  sa  couleur  jaunatre  pour  prendre  une  teinte  tres 
claire  sur  laquelle  tranchent  les  grains  de  pigment  (Schaeffer).  Fina- 
lement  elle  s'atrophie  par  resorption  et  il  ne  reste  plus  qu'une  gaine 
revenue  sur  elle-meme,  ne  contenant  que  des  noyaux  eux-memes 
alteres  et  des  grains  de  pigment.  Le  sarcolemme  et  le  pigment  dispa- 
raissent  les  derniers.  Ce  processus  est  connu  sous  le  nom  d'atrophie 
pigmentaire. 

La  degenerescence  pigmentaire  peut  se  developper  sur  des  fibres 
saines  ou  deja  malades  (atrophic,  tumefaction  trouble). 

Cette  transformation  de  l'hemoglobine  en  pigment  est  un  indice 
d'une  alteration  profonde  de  l'element  vivant  de  la  fibre  musculaire,  du 
sarcoplasma.  Elle  se  produit  lorsque  le  muscle  est  frappe  de  mort  dans 
l'organisme  vivant,  comme,  par  exemple,  dans  les  infarctus,  les  abces, 
au  voisinage  de  tumeurs,  etc.  Elle  est  tres  frequente  chez  les  cachec- 
tiques  oil  Ton  peut  observer  tous  les  degres  dc  l'atropliie  pig- 
mentaire (Klippel).  Des  foetus  qui  ont  sejourne,  apres  leur  mort, 
quelques  semaines  dans  la  cavite  uterine,  montrent  aussi  des  granula- 
tions pigmentaires  dans  leurs  muscles  (Gornil). 


La  degenerescence  amyloide,  si  frequente  dans  les  fibres  muscu- 
laires  lisses,  est  exceptionnelle  dans  les  fibres  striees.  Pour  son  etude 
dans  les  libres  lisses,  nous  renvoyons  a  l'articie  Vaisseau.r,  oil  elle 
sera  traitee  completement. 

Dans  les  muscles  stries,  cette  degenerescence  est  toujours  tres 
localisee  dans  les  points  enflammes.  Elle  inleresse  le  sarcolemme  qui 
s'epaissit,  devient  vitreux  et  prend  les  reactions  histologiqucs  caractc- 
ristiques,  tandis  que  la  substance  contractile  s'atrophie  et  disparait. 

Ziegler  l'a  observee  dans  les  muscles  de  la  langue  et  du  voile  du 
palais  ou  elle  s'etait  developpee  en  formant  des  indurations  nodulaires. 


V. 


DEC  EN 


ERESCENCE  AMYLOIDE 


VI. 


dei.em;uescence  calgaiue 


L'infiltration  calcaire  de  la  fibre  musculaire  est  assez  frequente, 
presque  physiologique,  chez  les  herbivores.  Chez  l'homme,  on  ne 
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l'avait  rencontree  qu'au  voisinage  des  abces  et  dans  un  cas  d'atrophie 
apres  un  violent  traumatisme  (Meyer),  aussi  passait-elle  pour  rare. 
Mais  recemment  Schnjeninoff  a  pu  la  retrouver,  plus  ou  moins 
marquee,  d'une  facon  presque  constante,  au  niveau  des  sutures  muscu- 
laires. 

Le  depot  des  sels  de  chaux  ne  s'effectue  dans  les  fibres  striees 
qu'apres  une  lesion  importante  du  muscle,  et  peut  apparaitre  deja 
dix-huit  heures  apres  la  section  du  muscle,  pres  des  fils  de  suture, 
aussi  bien  chez  l'homme  que  chez  les  animaux.  Le  depot  calcaire  se 
fait  dans  la  fibre  musculaire  merae  apres  que  celle-ci  a  subi  la  degene- 
rescence  vitreuse  (Schnjeninoff). 

Les  fibres  calcaires  ont  un  aspect  homogene  analogue  a  celui  de  la 
degenerescence  vitreuse,  mais  elles  sont  moins  refringentes ;  leur 
surface  est  moins  doucement  mamelonnee,  moins  estompee  et  les 
bords  de  leurs  fragments  sont  plus  anguleux.  Enfin,  ces  fibres  ne  se 
colorent  pas  par  les  matieres  colorantes  et  les  sels  de  chaux  sont 
detruits  par  les  acides. 

Les  fibres  ainsi  degenerees  sont  mortes  et  destinees  a  etre  comple- 
tement  eliminees. 

La  cause  de  cette  degenerescence  est  encore  mal  elucidee.  Pour 
Schnjeninoff,  il  s'agit  toujours  d'un  trouble  local  de  la  circulation  san- 
guine. Mais  d'autres  causes  peuvent  entrer  en  jeu  et  nous  devons 
signaler  les  recherches  de  Gaule  qui,  en  excitant,  vingt-quatre  heures 
avantla  mort,  le  ganglion  cervical,  a  obtenu  non  seulement  la  degene- 
rescence de  nombreuses  fibres  musculaires,  mais  encore  le  depot  dans 
quelques-unes  de  cristaux  d'oxalate  de  chaux.  Nous  reviendrons  sur 
ce  sujet  a  propos  des  myosites  ossifiantes. 

VII.  —  ETAT  VACUOLAIRE 

Cette  alteration,  qu'il  ne  faut  confondre,  ni  avec  les  fragmentations 
que  Ton  observe  au  cours  des  diverses  degenerescences,  ni  avec  la 
fibrillation  que  nous  etudierons  a  propos  de  l'atrophie  musculaire,  est 
caracterisee  par  l'apparition,  au  sein  de  la  fibre,  de  vacuoles  plus  ou 
moins  nombreuses,  a  bords  nets,  contenant  un  liquide  albumineux, 
et  communiquant  souvent  entre  elles  par  des  canaux  anastomotiques, 

G'est  a  dessein  que  nous  employons  ici  le  terme  d'etat  vacuolaire 
et  non  pas  de  degenerescence  vacuolaire.  Gette  alteration  nous  parait 
relever  d'un  oedeme  du  sarcoplasma  hyperplasie  et  indique  un  etat 
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pathologique  de  la  fibre.  II  doit  toutefois  etre  distingue  des  degeneres- 
cences,  car  il  s'observe  au  cours  d'affections  atrophiques,  dont  un  des 
caracteres  est  de  ne  s'accompagner  d'aucune  des  autres  degeneres- 
cences.  Sous  ce  rapport  l'etat  vacuolaire,  assez  special,  ne  peut  etre 
rapproche  que  de  la  tumefaction  trouble. 

Cette  alteration  a  ete  bien  decrite  au  voisinage  des  tumeurs,  ou  elle 
accompagne  l'atrophie  par  compression,  par  Wagener,  Neumann, 
Schiiltz,  Lind,  Schseffer  et  Volkmann.  Elle  a  ete  rencontree  egalement 
dans  la  fievre  typhoide,  dans  la  myosite  purulente,  par  Weber, 
Waldeyer,  Cramer;  dans  la  polymyosite,  par  Wagner;  par  Nauwerck, 
dans  les  traumatismes;  par  Erb,  dans  la  maladie  de  Thomsen,  dont 
elle  a  longtemps  passe  pour  une  des  lesions  caracteristiques ;  enfin, 
par  Martini  et  par  Schultze,  dans  l'amyotrophie  pseudo-hypertro- 
phique,  sans  que  sa  presence  puisse,  comme  le  croyait  Schaeffer, 
servir  a  distinguer  les  amyotrophies  primitives  des  secondaires. 

L'etat  vacuolaire  semble  du  a  un  oedeme  du  sarcoplasma.  Le  pre- 
mier symptome  serait  l'apparition  de  taches  opaques,  arrondies  ou 
irregulieres,  qui  correspondent  a  des  epaississements  locaux  du  proto- 
plasma  non  differencie.  Bientot  apparaissent  dans  ce  sarcoplasma  des 
lacunes  qui,  d'abord  effilees,  s'elargissent,  s'etendent  plus  ou  moins 
loin  selon  l'axe  longitudinal  de  la  fibre  et  separent  les  fibrilles,  soit 
isolement,  soit  par  petits  groupes.  Ges  vacuoles  peuvent  rester  inde- 
pendantes,  confluer  pour  en  former  une  plus  volumineuse  ou,  sou- 
vent,  s'unir  les  unes  aux  autres  par  des  canaux  anastomotiques  longi- 
tuclinaux  ou  transversaux,  qui  transforment  la  fibre  en  un  systeme 
areolaire  (Fraenkel).  Ce  sont  les  coupes  longitudinales  qui  sont  les 
plus  demonstratives  a  cet  egard.  Sur  les  coupes  transversales,  ces 
vacuoles  se  montrent  sous  forme  de  trous  arrondis,  soit  au  centre, 
soit  a  la  peripheric  de  la  fibre.  Leurs  bords  sont  nettement  limites  et 
parfois  polycycliques,  donnant  ainsi  la  preuve  de  la  confluence  de 
plusieurs  vacuoles  elementaires.  Le   contenu    est   albumineux  ou 
muqueux;  on  y  observe  souvent  de  fines  granulations  ou  des  filaments 
(Schseffer),  qui  nous  paraissent  representer  un  fin  reseau  sarcoplas- 
mique;  parfois  on  y  rencontre  un  noyau,  soit  completement  entoure 
par  la  vacuole,  soit  simplement  applique  sur  l'un  de  ses  bords.  Tout 
autour  les  fibrilles  persistent,  mais  disparaissent  peu  a  peu  par  com- 
pression. Lorsque  la  vacuole  est  situee  a  la  peripheric  de  la  fibre,  on 
peut  generalement  distinguer  une  mince  zone  de  protoplasma  la  se- 
parant  du  sarcolemme  toujours  bien  conserve. 

Cette  vacuolisation  apparait  aussi  bien  dans  des  fibres  degenerees 
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que  dans  des  fibres  normales  ou  hypertrophiees  et  la  striation  persiste 
dans  toutes  les  portions  de  la  fibre  non  encore  disparues  par  com- 
pression. 

Ges  vacuoles  peuvent  etre  tres  minimes  et  ressembler  a  des  noyaux 
alteres.  En  general  les  plus  grandes  siegent  dans  les  fibres  normales 
ou  hypertrophiees  et  les  plus  nombreuses  dans  les  fibres  granuleuses 
ou  degenerees  (Schaeffer). 

II  ne  faut  pas  confondre  avec  l'etat  vacuolaire  1'erosion  lacunaire, 
decrite  d'abord  par  Weber,  puis  par  Cramer,  dans  les  inflammations; 
ensuite  par  Volkmann,  Gussenbauer,  Kraske,  Litten;  enfin  par  Soko- 
loff,  Schasffer,  dans  les  tumeurs. 

L'erosion  lacunaire  interesse  des  fibres  degenerees,  mortes,  ayant 
perdu  leurs  noyaux,  leur  striation,  fibres  en  voie  de  resorption  et 
souvent  imbibees  des  matieres  colorantes  du  sang. 

Des  cellules  provenant  des  tissus  voisins,  phagocytes  ou  elements 
neoplasiques  (voir  Epithelioma  des  muscles),  viennent  s'appliquer  sur 
ces  fibres  et  y  penetrent,  grace  a  la  rupture  du  sarcolemme.  Elles 
resorbent  peu  a  peu  le  protoplasma  musculaire,  la  substance  contractile, 
et  y  creusent  ainsi  des  excavations  plus  ou  moins  considerables,  bien 
difterentes  des  vacuoles  precedentes  et  aboutissant  souvent  a  la  destruc- 
tion complete  de  l'element  auquel  elles  se  substituent  progressivement. 

Bibliographie.  —  Degenerescences  :  Arnold,  Ueber  das  Vorkommen  heller 
Muskeln  bei  Menschen,  Heidelberg,  1886.  —  Babinski,  art.  Nevrite  in  Traite  de  mede- 
cine.  —  Behniieim,  De  l'etat  dit  cireux  des  muscles  (Gaz.  med.  de  Strasbourg,  1870). 

—  Cornil,  Empoisonnement  par  le  phosphore  {Journ.  de  Robin,  1881).  —  Durante  (G.), 
De  la  degenerescence  dite  granuleuse  proleique  de  la  fibre  musculaire  (tumefaction 
trouble  et  disintegration  granuleuse)  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  fev.  1900).  —  Erb,  Ueb. 
d.  sogen.  wachsartige  Degen.  der  quergestr.  Muskeln  (Wirchow's  Arch.,  XLIII,  1868  et 
Deutsch.  Arch.  f.  A/in.  Med.,  1869).  —  Erbkam,  Degen.  und  Regen  der  quergestr. 
Muskeln  nach  Quetschung  (Virch.  Arch.,  LXX1X).  —  Frankel  et  Freund  (Sitz.  ber.  d. 
k.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien,  LXXXVIII,  1883).  —  Golgi,  Flistol.  normale  e  pathol.  del 
muscoli  volontari  (Arch,  per  la  sc.  med.,  V,  1881).  —  Gussenbauer,  Ueber  die  Veran- 
derungen  der  quergestreiften  Muskeln  bei  der  traumatischen  Entzundungen  (Arch.  j. 
klin.  Chir.,  XII).  —  Heidelberg,  Zur  Path,  der  quergestr.  Muskeln  (Arch.  f.  exper 
Path.,  VIII,  1878).  —  Heschl,  Verkalkung  der  Muskeln  ((Esterr.  Zeitschr.  f.  prakt. 
L'eilk.,  VII,  1861).  —  Knoll,  Des  alterations  rnorbides  des  fibres  musculaires  striees 
(Berlin,  klin.  Wochensch.,  1891).  —  Lewen,  Experim.  Unters.  uber  die  Degen.  der  quer- 
gestr. Muskeln  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XLIII,  1888).  —  Lewin,  Zur  pathol.  der 
progress.  Muskelatrophie  und  verwandter  Zustande  (Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  II,  1892). 

—  Liebermeister,  Ueb.  die  Wirkung  der  febrilen  Temperatursteigerung  (Deutsch.  Arch, 
f.  klin.  Med.,  1864).  —  Litten,  Embolische  Muskelverand.  und  die  Resorption  todter 
Muskelfasem  (Virch.  Arch.,  LXXX).  —  Marchand,  Acuter  fettigalbuminoser  Zerfall 
(Breslaiier  derzll.  Zeitschr.,  1880).  —  E.  Meryon,  On  granular  and  fatty  degeneration 
of  the  voluntar  muscles  (Med.  chir.  Transactions,  XXX.V,  1852  et  1866).  —  Meyer, 
Verkalkung  der  Muskeln  (Zeitschr.  f.  wissent.  Med.,  1851).  —  Millbacher  (Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  XXX).  —  Morpurgo  et  Bindi,  Salle  variazioni  del  numerodei  nucle 


REGENERATION 


nelle  fibre  muscolare  striate  delV  uomo  (Arch,  per  le  sc.  med.  Torino,  1898).  —  Nesti, 
Derjen.  cerea  dei  mascoli  (Lo  Sperim.,  1894).  —  Neumann,  Ueber  die  von  Zenker 
beschriebenen  Verdnderungen  (Arch,  f.  Heilkunde,l\). — Rokitansky,  Verkalkung  der 
Muskeln  (Zeitschr.  d.  Aerzte  in  Wien,  1848).  —  Roth,  Verdnd.  des  Muskelgewebes 
durch  Ermudung  (Virch.  Arch.,  LXXXV,  1881).  —  Schaeffer,  Ueber  die  histol.  Verdn- 
derungen der  quergestr.  Muskelfasern  in  der  Peripherie  der  Geschwulsten  (Virchow's 
Arch.,  CX,  1887).  —  Schnjeninoff,  Zur  Frage  der  Kalkabl  age  rung  in  der  quergestr. 
Muskeln,  (Zeitsch.  f.  Heilk.,  XVIII,  1897).  —  Schultze,  Ueber  die  mil  Hypertrophic 
verbundenen  Muskelschwund  und  ahnliche  Krankheitsformen,  Wiesbaden,  1886.  — 
—  Strahl,  Zur  Lehre  v.  d.  wachsarligen  Degeneration  der  quergestreiften  Muskeln, 
Leipzig,  1880.  — Straus  (J.),  Essai  sur  la  degen.-  graiss.  des  muscles.  These  de 
Strasbourg,  1868.  —  Stuart,  Experim.  Sludien  ub.  die  fellige  Entartung  des  Muskel- 
geuebes  (Arch.  /'.  mikrosk.  Anat.,  1865).  —  Vetter,  Ueber  die  acute  Phosphorvergiflung 
und  deren  Behandlung  {Virch.  Arch.,  LUI,  1871).  —  Virchow,  Virchoivs  Arch.,  IV,  et 
Pathologic  cellulaire,  1871 .  —  Wagener,  Wachsarlige  Degeneration  (Arch.  f.  mikr. 
Anat.,  X).  —  Wagener,  Ueber  das  Verhallen  der  Muskeln  in  Typhus  (Arch.  /'.  mikr. 
Anat.,  X).  —  Waldeyer,  Ueber  die  Verdnderungen  der  quergestreiften  Muskeln  be  der 
Entzundungen  und  den  Typhusprozcsse,  insbesondere  die  Regeneration  derselben 
(Vircltow's  Arch.,  XXXIX).  —  Weiil,  Exper.  Untersuchungen  iiber  wachsarlige  Degen. 
(Virchow's  Arch.,  LXI,  1874).  —  Zenkcr,  Ueber  die  Verdnderungen  der  willkurlichen 
Muskeln  in  Typhus  abdomtnalis,  Leipzig,  18G4.  —  Ziegler,  Amy loidentar lung  der 
Muskeln  (Vircltow's  Arch.,  LXV).  — Zieglkr,  Traite  cTAnat.  path,  specials,  1895. 


VIII.  —  REGENERATION 

La  regeneration  de  la  fibre  musculaire  a  ete  longtemps,  non  pas  mise 
en  doute,  mais  regardee  comme  impossible.  On  se  refusait  aadmettre 
qu'un  tissu  aussi  bautement  differencie  put  se  reproduire  cbez  l'adulte. 
Aujourd'hui,  non  seulement  on  sait  que  la  fibre  striee  detruite  par- 
tiellement  peut  se  rcgenerer  aux  depens  de  quelques-uns  de  ses  ele- 
ments epargnes,  mais  on  doitmeme  reconnaitre  a  1'eleinent  adulte  la 
faculte  de  se  multiplier  en  debors  de  toule  degenerescence. 

Ce  dernier  point  sera  etudie  a  part  dans  le  cbapitre  suivant.  Nous 
ne  traiterons  ici  que  de  la  Hg6n6ration  proprement  dite,  se  produisant 
apres  degenerescence  de  la  fibre  striee,  par  proliferation  du  sarco- 
plasma  conserve. 

Si  la  regeneration  de  la  fibre  musculaire  fut  longtemps  meconuue, 
les  travauxqu'on  lui  a  consacres  n'ont  pas  tardc  a  se  succeder  rapi- 
dement  dans  ces  trente-cinq  dernieres  annees  et  sont,  actuellement, 
trop  nombreux  pour  que  nous  puissions  en  donner  la  nomenclature 
complete. 

Avant  1804,  quelques-unes  des  pbases  de  la  regeneration  avaient 
dejii  ete  entrevues  et  decrites.  Wittich  avait  constate  que  de  jeunes 
iibres  musculaires  venaient,  au  printemps,  remplacer,  cbez  la  gre- 
nouille,  celles  qui  avaient  subi  la  degenerescence  graisseuse  pendant 
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le  sommeil  hibernal.  Deiters,  en  1861,  ayant  sectionne  la  queue  de 
tetards,  observait  qu'elle  repoussait  avec  de  nouvelles  fibres  striees, 
et  Weissmann,  Peremescho  confirmaient  cette  experience.  Colberg, 
signalant,  dans  le  voisinage  de  trichines,  des  fibres  en  division 
longitudinale  et  des  cellules  fusiformes  a  l'interieur  des  gaines  de 
sarcolemme,  en  concluait  a  l'existence  d'un  mode  de  reparation  de 
l'element  detruit.  Mais  ces  constatations  etaient  trop  isolees  et  trop 
incompletes  pour  arriver  a  modifier  l'opinion  generale  contraire  a 
toute  idee  de  regeneration. 

G'est  Zenker,  en  1864,  qui  donna  la  premiere  bonne  description  de 
1'evolution  des  corpuscules  musculaires  et  apporta  des  preuves  indis- 
cutables  de  la  regeneration  en  etudiant  le  muscle  typhique  dans  sa 
periode  de  reparation  et  en  montrant  tous  les  passages  entre  le  cor- 
puscule,  la  fibre  rubanee  et  lajeune  fibre  striee.  Waldeyer  confirmait 
ces  resultats  l'annee  suivante.  Dans  leurs  deux  memoires  qui  font 
epoque,  ces  auteurs  decriventen  detail  le  developpement,  a  finterieur 
du  sarcolemme,  de  cellules  irregulieres,  dont  quelques-unes,  tres 
volumineuses,  chargees  de  noyaux,  qu'ils  nomment  les  plaques  et  les 
bandes  a  noyaux  multiples,  entourent  et  separent  les  fragments  de 
substance  musculaire  en  degenerescence  cireuse.  Lorsque  les  blocs 
cireux  ont  disparu  en  partie,  ces  elements  cellulaires,  amasses  dans 
le  sarcolemme  qu'ils  distendent,  constituent  les  boyaux  cellulaires 
qui,  ulterieurement,  s'individualisent  et  se  transforment  en  cellules 
fusiformes.  Pour  ces  deux  auteurs,  la  vieille  fibre,  completement 
delruite,  avait  disparu  en  totalite  et  ces  cellules  etaient  uniquement 
aVorigine  conjonctice.  Mais  alors  que,  pour  Zenker,  elles  provenaient 
des  noyaux  du  perimysium  interne  entourant  immediatement  la  fibre, 
Waldeyer  les  regardait  comme  pouvant  naitre  d'un  point  quelconque 
du  tissu  conjonctif,  se  basant  pour  soutenir  son  opinion,  sur  ce  que 
ces  elements  fusiformes  se  montraient  parfois  au  milieu  des  espaces 
conjonctifs,  loin  de  tout  debris  musculaire  reconnaissable.  Ces  deux 
auteurs  divergeaient  encore  sur  le  sort  ulterieur  reserve  a  ces  cellules 
fusiformes.  Pour  Zenker,  la  plupart  persistent,  s'allongent,  se  strient 
et  se  transforment  chacune  en  une  jeune  fibre  musculaire.  Pour 
Waldeyer,  au  contraire,  sauf  quelques-unes  qui  confluent  pourconsti- 
tuer  la  nouvelle  fibre,  elles  sont,  pour  la  plupart,  destinees  a  dege- 
nerer  et  a  disparaitre.  Cette  meme  theorie  fut  plus  tard  soutenue  par 
Hayem  et  Regeard,  qui  regardaient  comme  exceptionnelle  la  repara- 
tion complete  d'un  muscle  altere. 

Hoffmann  en  1866  et  1869,  Weber  en  1868,  reconnaissent  l'origine 
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musculaire  des  elements  constituent  les  bandes  a  noyaux  multiples  et 
les  boyaux  cellulaires.  Mais,  voyant  de  jeunes  fibres  apparaitre  en  des 
points  ou  n'existe  aucun  vestige  de  gaine  sarcolemmique,  ils 
declarent  impossible  de  demontrer  que  le  tissu  conjonctif  n'est  pour 
rien  dans  la  regeneration  musculaire.  Plus  eclectiques  que  leurs  pre- 
decesseurs,  ilsadoptent  Thypothese  d'une  origine  mixte,  generalement 
musculaire,  mais  parfois  conjonctive,  des  jeunes  elements  stries. 

Nous  ne  rappeions  que  pour  memoire  les  theories  de  Maslowsky 
et  d'Erbkam,  qui  ont  cherche  dans  l'endothelium  vasculaire  et  les 
leucocytes  le  point  de  depart  des  jeunes  fibres  striees. 

L'opinion  de  Hoffmann  et  de  Weber  prevalut  longtemps.  Gette 
origine  mixte  est  celle  que  Ton  retrouve  le  plus  souvent  defendue 
jusqu'a  ces  dernieres  annees,  quoique  Hoffmann  en  1869,  Gussen- 
bauer  en  1871,  Aufrecht  en  1873,  aient  soutenu  l'origine  purement 
musculaire  Les  Iravaux  recents  en  out  fait  justice  a  leur  tour  et 
donne  raison  a  ces  derniers  auteurs,  en  expliquant,  par  la  migration 
des  cellules  musculaires,  l'apparition  de  jeunes  fibres  en  des  points 
oil  aucun  element  strie  n'existait  auparavant.  Le  tissu  conjonctif  parait 
definitivement  depossede  de  tout  role  myogene  que  Ton  ne  reconnait 
plus  aujourd'hui  qu'aux  seuls  noyaux  et  cellules  d' origine  uniquement 
musculaire,  developpes  par  proliferation  du  sarcoplasma  de  la  fibre 
degeneree  preexislante. 

Gependant,  eu  1808,  Neumann  apporte  u ne  notion  nouvelle  impor- 
tante  en  decrivanl  une  division  longitudinale  digitiforme  des  fibres 
conservees  et  un  bourgeonnement  lateral  et  terminal  de  la  substance 
striee.  Pourlui,  les  cellules  musculaires  proliferees  sont  destinees  a 
degenerer  ra[)idement;  la  regeneration  se  produirait  uniquement  par 
bourgeonnement  <lcs  fragments  de  fibres  persistants.  De  nombreux 
travaux  ne  tardenL  pas  a  verifier  rexistcnce  de  ces  bourgeons.  Mais 
ceux-ci  deviennent  un  nouveau  sujet  de  discussions  ardentes  lorsqu'il 
s'agit  d'etablir  le  role  reciproque  des  bourgeons  et  des  cellules  mus- 
culaires dans  le  processus  regeneratil'.  -  Les  uns,  avec  Zenker, 
Volkmann  (187-2).  Wagner,  Heidelberg  (1878),  Kraske  (1879),  qui 
etudie  les  muscles  apres  cauterisation  et  constriction,  Tizzoni  (1885), 
Leven  (1888),  Zaborowski  (1889),  Klebs,  Robert  (1891),  etc.,  sou- 
tiennentque  les  cellules  musculaires  sont  les  elements  myogenes  les 
plus  actil's,  sinon  les  agents  uniques  de  la  regeneration,  et  qu'elles 
sont  seules  susceptibles  de  donner  naissance  ii  de  jeunes  libres.  — 
Pour  les  autres,  au  contraire,  ces  cellules  musculaires  n'ont  qu'un 
rdle  efface,  qu'une  existence  ephemere,  doivent  rapidement  dege- 
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nerer,  disparaitre ;  la  regeneration  s'effectuerait  exclusivement  ou 
presque  exclusivement  au  moyen  du  bourgeonnement  de  la  substance 
striee.  G'est  a  cette  opinion  que,  apres  Neumann,  se  rangent,  en 
particulier,  Dagott  (1860),  Gussenbauer  (1871),  pour  qui  le  bourgeon, 
organe  principal,  peut  donner  naissance  a  des  cellules  myogenes, 
Aufrecht  (1873),  Luedeking  (1876),  Doze  (1881),  Mayer,  Kolliker, 
K ii line  qui,  chez  le  chat  et  le  chien,  decrit  de  veritables  epines 
musculaires,  Nauwerck  (1890),  Askanazy  (1891),  etc. 

En  1891,  vingt-deux  ans  apres  l'appari'tion  du  travail  de  Neumann, 
la  discussion  etait  encore  ouverte,  lorsque  Barfurth  emit  le  premier 
une  opinion  completement  eclectique.  Apres  avoir  employe  des  pro- 
cedes  d'experimentation  varies  et  utilise  des  animaux  tres  dissem- 
blables,  il  conclut  que  le  bourgeonnement  de  la  substance  striee  et  la 
proliferation  cellulaire  sont  deux  processus  qui  ne  s'excluent  pas  et 
dont  la  predominance  depend,  non  seulement  de  1'espece  animale 
employee,  mais  encore  de  son  degre  de  developpement,  car,  chez  la 
jeune  larve  de  salamandre,  la  regeneration  se  fait  uniquement  par  des 
cellules,  tandis  que  les  bourgeons  semblent  seuls  en  jeu  chez  la  larve 
plus  agee.  L'annee  suivante,  Kirby,  chez  le  lapin,  Volkmann  en  1893, 
Galeotti  et  Levi  la  mcme  annee,  dans  des  travaux  tres  complets  et  tres 
etendus  auxquels  nous  ferons  de  nombreux  emprunts,  mettent  enfin 
tout  le  monde  d'accord  en  montrant  que  les  bourgeons  de  Neumann 
soul,  comme  les  cellules  musculaires,  d'origine  purement  sarcoplas- 
mique  et  que  ces  deux  processus  de  regeneration,  si  diflerents  au  pre- 
mier ahord,so>j£,  au  fond,  identiques  et  peuvent  etre  ramenes  a  la 
seule  regeneration  embryonnaire  (ou  mieux  pi  as  mo  diale). 

En  resume,  la  regeneration  musculaire  longtemps  niee,  mais 
demontree  depuis  les  travaux  de  Zenker,  a  souleve  deux  questions 
importantes  concemant  :  la  premiere,  Vorigine  des  cellules  apparais- 
sant  dans  le  sarcolemme;  la  seconde,  le  processus  (evolution  cellu- 
laire ou  bourgeon),  aboutissant  a  la  formation  de  la  jeune  fibre. 

Nous  pouvons  classer  les  opinions  emises  a  ce  sujet  de  la  facon 
suivante,  qui  represente  egalement  dans  leur  ordre  approximativement 
chronologique,  les  hypotheses  successivement  admises  : 

I.  —  0R1GINE  DES  CORPUSCULES  MUSCULAIRES  I 

1°  Origine  conjonctive  :  Zenker  (perimysium  interne),  Waldeyer 
(perimysium  interne  et  externe),  Rindfleish,  Demarquay,  etc.,  etc. 

2°  Origine  vasculaire  :  Maslowsky  (endothelium  vasculaire),  Erb- 
kam  (leucocytes). 
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3°  Origine  mixte :  tantot  musculaire,  tantot  conjonctive  :  Weber, 
Hoffmann,  Hay  em. 

4°  Origine  purement  musculaire  :  toute  jeune  fibre  se  developpe 
toujours  et  uniquement  aux  depens  des  elements  d'une  ancienne  fibre 
musculaire  :  Hoffmann,  Gussenbauer,  Colbert,  Aufrecbt,  Buhl,  Wagner, 
Kraske,  et  tous  les  auteurs  conlemporains. 

II.  —  Agents  actifs  de  la  regeneration  : 

1°  Corpuscules  musculaires  ou  cellules  musculaires  developpees 
autour  des  noyaux  du  sarcolemme.  Regeneration  par  type  embryon- 
naire  ou  individualisation  cellulaire  :  Zenker,  Weber,  Hoffmann, 
Wagner,  Heidelberg,  Tizzoni,  Leven,  Zaborowski,  Robert,  Klebs, 
Krosing. 

2°  Substance  striee.  Regeneration  par  bourgeonnement  ou  accrois- 
semenl  direct :  Neumann,  Dagott,  Luedeking,  Aufrecbt,  Gussenbauer, 
Nauwerck,  Kolliker,  Kiihne,  Doze,  Askanazy,  Mayer,  etc.,  etc. 

3°  Regeneration  par  les  cellules  musculaires  et  par  les  bourgeons, 
ces  deux  processus,  identiques  an  fond,  etant  dus,  tous  deux,  a  la 
seule  hyperplasie  du  sarcoplasma  qui  tantot  derneure  a  l'etat  de 
plasmode  indivis,  tantot  s'individualise  en  cellules  distinctes  :  Bar- 
furth,  Kirby,  Volkmann,  Galeotti  et  Levi. 

Telles  sont,  dans  leurs  grandes  lignes,  les  questions  successive- 
ment  soulevees  a  propos  de  la  regeneration  de  la  libre  musculaire. 
Nous  avons  tenu  a  les  rapporter  ici  rapidement,  car  elles  sont  la 
representation  assez  exacte  de  Involution  de  nos  connaissances  sur  la 
libre  striee.  Nous  renvoyons,  pour  plus  de  details,  aux  travaux  de 
Doze,  Volkmann,  Galeotti  et  Levi,  ou  Ton  trouvera  un  bistorique 
complet  des  points  speciaux  que  nous  avons,  ici,  laisses  volontaire- 
mcnt  de  cote  et  que  nous  retrouverons  cbemin  faisant,  dans  le  courant 
de  ce  cbapitre. 

La  possibility  d'une  regeneration  de  la  fibre  musculaire  est  aujour- 
d'hui  demontree.  II  est  egalement  reconnu  que  cette  regeneration  ne 
se  fait  pas  aux  depens  du  tissu  conjonctif,  mais  uniquement  aux 
depens  ties  elements  musculaires  preexistants  (fibres  saines  voisines, 
cellules  musculaires  conservees,  demeurees  dans  leurgaine  de  sarco- 
lemme ou  dispersees  dans  les  tissus  voisins  en  suite  de  la  rupture  de 
cette  enveloppe). 

Les  divergences  portant  sur  les  details  du  processus  bistologique 
s'expliquent  si  Ton  tient  compte  des  conditions  tres  variees  dans 
lesquelles  se  sont  places  les  divers  auteurs.  Les  observations  portent 
tantot  sur  l'liomme,  tant6t  sur  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  le  cobaye, 
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la  souris,  tantot  enfin  sur  des  batraciens  ;  le  sujet  en  experimentation 
est  ici  adulte,  la  en  voie  de  developpement  ou  meme  a  l'etat  de  larve. 
Enfin,  les  uns  etudient  la  regeneration  de  la  fibre  atteinte  de  dege- 
nerescence  cireuse,  tandis  que  d'autres  la  suivent  apres  des  destruc- 
tions beaucoup  plus  complexes  par  section,  ecrasement,  brulure, 
congelation,  etc.,  etc.  II  n'y  a  rien  d'etonnant  a  ce  que  des  expe- 
riences conduites  de  facons  si  differentes  n'aboutissent  pas  a  des 
resultats  absolument  superposables. 

Du  reste,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  bas,  les  deux  grands  pro- 
cessus de  regeneration  par  cellules  musculaires  et  par  bourgeons,  ne 
sont  pas  si  differents  l'un  de  l'autre  que  le  croyait  Neumann  et  qu'on 
I'a  repete  apres  lui.  lis  coincident  souvent.  Loin  de  devoir  les  opposer 
l'un  a  l'autre,  il  importc,  au  contraire,  de  les  rapprocher,  de  les 
assimiler  meme  completement  l'un  a  l'autre,  car,  ainsi  que  l'a  montre 
Volkmann,  le  bourgeon  n'emane  pas  de  la  substance  striee,mais  n'est 
(in  une  cellule  inusculaire  plus  ou  moins  volumineuse  (ou,  dirions- 
nous  plus  volontiiTS,  un  amas  p lasmo dial  indi vis)  demcuree  en  contact 
avec  la  substance  contractile  du  segment  conserve. 

Toutefois,  il  nons  parait  preferable,  pour  la  clarte  du  sujet,  de 
presenter  ces  deux  types  separement,  d'autant  plus  que  le  mode  de 
regeneration  allecte  une  marche,  en  apparence  du  moins,  assez 
differente  selon  la  cause  ayant  amene  la  destruction  de  la  fibre 
inusculaire.  Nous  decrirons  done,  successivement,  deux  types  princi- 
pal \  de  regeneration  :  l'un  repond  au  cas  ou  la  substance  striee  seule 
est  mortifiee  avec  conservation  du  sarcolemme;  e'est  ce  que  Ton 
observe  dans  la  lievre  typhoide  apres  degenerescence  cireuse,  dans  la 
congelation;  la  regeneration  s'efFectue  alors  principalement  par  type 
embryonnaire,  par  multiplication  des  cellules  musculaires.  L'autre  se 
montre  apres  les  traumatismes,  et  lorsque  le  sarcolemme  est  rompu  ; 
les  cellules  musculaires  y  sont  moins  importantes  et  les  bourgeons  de 
Neumann  y  jouent  un  role  preponderant. 

A.  —  Regeneration  par  type  embryonnaire. 

(FIEVRE    TYPHOIDE,    CONGELATION,    ETC.,  ETC.) 

Ce  mode  de  regeneration  a  ete  le  premier  entrevu.  G'est  a  lui  qu'il 
faut  rapporter  les  descriptions  de  Zenker,  de  Waldeyer,  de  Weber,  de 
Hoffmann,  de  Hay  em. 
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Decrit  d'aborcl  dans  la  fievre  typhoide  par  ces  auteurs,  il  a  ete  re- 
trouve  ensuite  dans  les  muscles  au  cours  d'autres  maladies  infec- 
tieuses  generates  et  peut  etre  considere  comme  constant  a  la  suite  de 
la  degenerescence  cireuse  des  fibres  musculaires.  Yolkmann  l'a  con- 
state, avec  quelques  modifications,  dans  la  congelation. 

La  regeneration  par  type  embryonnaire  s'observe  a  l'etat  de  purete 
et  est  la  plus  facile  a  suivre  lorsque  la  substance  striee  a  ete  detruite 
sans  rupture  de  la  gaine  du  sarcolemme.  Lorsque  celle-ci  a  ete  de- 
chiree,  l'etude  se  complique,  par  suite  de  l'invasion  des  elements  du 
sang  et  des  cellules  migratrices  du  tissu  conjonctif,  tandis  qu'un  autre 
processus,  le  bourgeonnement  de  Neumann,  vient  souvent  s'ajouter 
au  premier.  G'est  done  la  regeneration  du  muscle  typhique  que  nous 
prendrons  comme  type  dans  cette  description. 

Pour  cette  etude,  la  dissociation,  employee  par  les  premiers  au- 
teurs, est  une  methode  defectueuse  que  Ton  doit  eviter,  car,  rompant 
les  gaines,  separant  les  fibres,  modiliant  les  rapports  des  elements 
entre  eux,  ell e  ne  peut  dormer  que  des  resultats  inlideles,  incomplets 
et  meme  trompeurs.  G'est  sur  les  coupes  qu'il  faut  faire  cette  etude, 
coupes  longitudinales  et  trans  versales,  qui  permettent  de  constater, 
avec  exactitude,  le  siege  exact  des  cellules  dans  Tinterieur  des  gaines 
demeurees  intactes  et  leurs  rapports  avec  tous  les  elements  constitu- 
tifs  de  la  fibre  musculaire. 

Dans  la  fievre  typhoide,  le  premier  phenomene  pathologique  du 
c6te*  des  muscles  est  marque  par  une  augmentation  des  noyaux  mus- 
culaires, qui  se  multiplient  par  division  directe  et  s'entourent  d'une 
couche  de  protoplasma  de  plus  en  plus  abondante  et  de  plus  en  plus 
evidente  (tumefaction  trouble),  Celle-ci,  ulterieurement,  se  divise  a 
son  tour,  comme  les  noyaux,  et  se  separe  en  elements  disti nets,  les 
cellules  ou  corpus,  ulcs  musculaires ;  ou  bien,  au  contraire,  forme 
des  amas  plus  ou  moins  etendus  de  protoplasma,  charges  de  plusieurs 
noyaux  :  ce  sont  les  bandes  et  les  plaques  a  noyaus  multiples,  de 
Zenker  et  de  Waldeyer,  qui  se  diviseront  egalement,  plus  tard,  en  cel- 
lules musculaires  distinctes. 

Pendant  ce  temps,  la  substance  striee  a  perdu  sa  striation  regu- 
liere,  a  subi  la  degenerescence  cireuse  eise  fragmente  en  blocs  vitreux 
irr£guliers.  Ces  alterations  peuvent  envahir  la  libre  sur  toute  sa  lon- 
gueur ou  n'en  interesser  que  des  fragments  d'etendue  variable,  mais 
elles  indiquent  une  degenerescence  profonde  de  la  substance  striee 
destinee  a  disj>araitre  complctement  dans  les  points  alteres.  Les 
cellules  proliferees,  tantot  tapissent  le  sarcolemme,  recouvrent  la 
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substance  striee  degeneree,  la  masquent  et  donnent  a  la  fibre 
l'aspect  de  longs  cylindres  bourres  de  cellules  (boyaux  cellulaires 
de  Zenker  et  de  Waldeyer),  tantot  s'accumulent  en  certains  points,  el 
ceci  particulierement  dans  les  interstices  separant  les  blocs  en  dege- 
nerescence  cireuse. 

Ces  alterations  ne  frappent  pas  les  muscles  d'une  facon  uniforme, 
mais  sont  disseminees  par  foyers  tres  inegaux  en  etendue  et  en  inten- 
sity. A  moins  de  complications  (ruptures,  nodules  infectieux  surajou- 
tes),  le  tissu  conjonctif  et  le  sarcolemme  demeurent  intacts. 

Telles  sont,  en  resume,  les  alterations  qui  se  manifestent  au  cours 
de  la  periode  febrile  de  la  fievre  typhoide.  Pour  plus  de  details, 
nous  renvoyons  le  lecteur  aux  chapitres  intitules  Tumefaction  trouble, 
Degenerescence  cireuse,  Muscles  dans  les  maladies  infectieuses. 

La  regeneration  ne  commence  que  lorsque  la  defervescence  se 
montre.  C'est  done  sur  des  sujets  ayant  succombe  a  quelque  compli- 
cation au  cours  de  la  convalescence  qu'il  faudra  la  rechercher. 

1°  Les  points  ou  la  substance  striee  des  anciennes  fibres  a  comple- 
tement  disparu  sont  les  plus  favorables  pour  etudier  la  regeneration 
par  type  embryonnaire  pur*.  Cette  regeneration  se  fait  aux  depens  des 
eel  I  a  les  musculaires  seules.  On  ne  saurait,  en  effet,  admettre  ici  le 
bourgeonnement  d'une  substance  contractile  qui  n'existe  plus. 

Les  cellules  musculaires  sont  constitutes  par  un  noyau  ovalaire 
entoure  d'un  protoplasma  legerement  granuleux,  se  colorant  faible- 
ment  par  l'eosineet  se  distinguant  ainsi  des  debris  de  l'ancienne  fibre 
et  des  blocs  cireux,  qui  prennent,  au  contraire,  fortement  cette  colo- 
ration. Leur  forme  varie.  A  la  peripheric,  elles  sont  generalement 
allongees,  fusiformes,  appliquees  contre  la  face  interne  du  sarco- 
lemme. Au  centre  de  la  fibre,  au  contraire,  elles  sont  arrondies,  poly- 
gonales,  irregulieres. 

Ces  cellules  se  multiplient  activement  par  karyokinese  (Nauwerck, 
Flemming,  Wagner,  Robert,  Volkmann,  Kirby).  La  division  par  voie 
indirecte  remplace,  pendant  cette  phase  de  la  regeneration,  la  division 
directe  qui  s'observe  pendant  la  periode  de  tumefaction  trouble. 
Ulterieurement,  dans  les  elements  plus  pres  de  leur  evolution  finale, 
la  division  directe  reparaitra  de  nouveau. 

Ces  cellules  proliferees,  distendant  la  gaine  du  sarcolemme,  peuvent 
etre,  d'apres  la  position  qu'elles  occupent,  distinguees  en  cellules 
centrales  tres  polymorphes  et  cellules  peripheriques  fusiformes. 

Les  cellules  centrales,  destinees  a  disparaitre  dans  la  suite,  ne 
jouent  qu'un  role  phagocytaire  vis-a-vis  des  blocs  granuleux  et  cireux 
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qu'elles  resorbent  peu  a  peu.  Elles  s'appliquent  a  la  surface  des  debris 
de  l'ancienne  fibre,  les  entourent,  creusent  des  excavations,  des 
lacunes,  les  digerent  peu  a  peu,  s'assimilant  et  transformant  en  proto- 
plasma  la  substance  degeneree  de  l'ancienne  fibre.  En  etudiant  ces 
cellules  et  les  debris  qu'elles  erodent,  on  peut  s'assurer  que  la  quantite 
de  bloc  vitreux  disparue  au  niveau  de  l'element  cellulaire  est  assez 
sensiblement  egale  a  la  quantite  dont  a  augmente  la  cellule  elle-meme. 
11  ne  s'agit  pas  ici  d'une  simple  dissolution  de  la  substance  colloide, 
niais  d'une  assimilation,  d'une  veritable  digestion  operee  par  ces 
cellules,  ainsi  que  le  montrent  les  reactions  colorantes  histologiques, 
carle  protoplasma  cellulaire  demeure toujours  granuleuxet  peu  colore, 
tandis  que  le  reste  du  blue  cireux  se  colore  fortement  (Yolkmann). 


«3> 
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Fio.  12.    -  Ri ^generation  par  type  embryonnaire.  Fibre  detruite  partiellement  par  la  degenerescence 
circuso.  Convalescence  do  lievre  typhoide  (Durante). 

Les  cellules  musculaires  developpees  aux  depens  Uo  debris  persistants  de  sarcoplasma, 
remplissent  l'ancienne  gaine  (lioyau  cellulaire  de  Waldeyer).  En  a,  un  bloc  vitreux  entoure 
(1  'elements  cellulaires  plus  ou  moins  nettoment  individualises  (f  et  g).  Les  cellules  centrales 
(d,  e)  sont  arrondies,  polygonales  ou  en  raquette.  Plus  pres  de  la  peripheric  (c,  c')  elles 
deviennent  fusiformes.  Sur  les  bords,  suit  en  s'allongeant,  soit  en  s'anastomosant  par  leurs 
extremites  (b),  elles  donnent  naissance  a  de  longs  elements  polynucleaires  (a)  qui  se  trans- 
formeront  bientdt  en  jeunes  fibres.  — G-rossissement  de  400  diametres. 

Soit  que  La  division  du  protoplasma  ne  suive  pas  toujours  vile  du 
noyau,  soit  que  plusieurs  elements  puissent  fusionner  entre  eux,  on 
observe  souvent,  au  centre  de  la  fibre,  des  amas  protoplasmiques 
plus  ou  moins  volumiueux,  charges  de  plusieurs  noyaux,  veritables 
cellules  gtantes,  enormes  phagocytes  musculaires  entourant  uu  ou 
plusieurs  blocs  vitreux.  Ces  phagocytes  polynucleaires  s'accroissent, 
puis  se  divisent  generalement  en  cellules  uninucleates.  Ces  dernieres, 
situees  au  centre  de  la  fibre,  provenant  soit  de  corpuscules  musculaires 
primitifs,  soit  des  larges  phagocytes  musculaires,  peuvent  s'allonger, 
devenir  fusiformes  et  concourir  a  la  regeneration,  ainsi  que  toute 
cellule  musculaire.  Mais,  le  plus  souvent,  tassees,  comprimees  dans  la 
gaine  du  sarcolemme  trop  etroile,  ces  cellules,  une  fois  leur  role  pha- 
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gocytaire  acheve,  disparaissent  par  atrophie,  degenerescence  vacuo- 
laire  ou  graisseuse  Quelques-unes  seulement,  mieux  placees^  sur- 
vivent. 

Ici,  comme  toujours,  la  reparation  est  assuree  par  des  elements 
ti  op  nombreux,  pouvant  se  suppleer  si  le  besoin  s'en  fait  sentir,  mais 
dont  un  petit  nombre  seulement  est  destine  a  persister. 

Les  cellules  parietales  qui,  appliquees  sous  le  sarcolemme,  sont  de 
bonne  heure  devenues  fusiformes,  represented,  au  contraire,  les 
agents  les  plus  actifs  de  la  regeneration.  Elles  s'accroissent  et  s'allon- 
gent  en  formant  delongues  bandes  d'un  protoplasma  d'abord  finement 
grenu,  mais  qui  se  charge  de  granulations  de  plus  en  plus  nom- 
breuses  a  mesure  qu'elles  grandissent.  Par  les  colorants,  elles 
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Fk;.  13.  —  Regeneration  par  type  embryonnaire.  Convalescence  de  fievre  typhoide.  Periode  plus 
ayancee  que  la  figure  12  (Durante). 

A,  cellule  musculaire  parietale  multinncleaire ;  B,  jeune  fibre  musculaire  presentant,  dans  sa 
portion  moyenne  (c),  une  grande  accumulation  de  noyaux  entasses.  Son  sarcoplasma  (d),  homo- 
gene,  ne  montre  pas  encore  de  striation  evidente.  A  l'une  de  ses  extremitcs,  autres  amas  de 
aoyaux  on  (a)  nt  [b)  concourant  a  l'accroissement  en  longueur  de  Felement.  —  Grossissement 
de  V00  diametres. 

prennent  des  teintes  tres  delicates  et  sont  semees  de  noyaux  plus  ou 
moins  nombreux  dus  a  la  multiplication,  par  division  directe  (Volk- 
mann),  du  noyau  primitif  de  la  cellule  musculaire  et  disposes  parfois 
dans  une  vacuole.  Eflilees  a  leurs  extremites,  renflees  a  leur  partie 
moyenne,  elles  s'amincissent  souvent  entre  un  bloc  cireux  et  la  gaine 
du  sarcolemme,  et  prennent  alors  un  aspect  irregulierement  monili- 
forme.  Sur  les  coupes  transversales,  on  les  voit  dessiner  des  croissants 
ou  des  demi-cercles  sous  le  sarcolemme  qu'elles  tapissent,  limitant 
ainsi  un  espace  central  ou  se  retrouvent  des  blocs  cireux  et  des 
cellules  polymorphes  phagocytaires. 

Les  bandes  fusiformes  provenant  de  cellules  fusiformes,  lilies  des 
elements  phagocytaires  centraux,  seraient  plus  irregulieres  que  celles 
qui  naissent  de  cellules  fusiformes  peripheriques  (Volkmann). 

Lorsque  ces  cellules  fusiformes  ont  atteint  une  longueur  egalant 
environ  huit  a  dix  fois  leur  diametre,  on  les  voit  acquerir  une  stria-* 
tion  d'abord  longitudinale,  puis  transversale,  tres  legere.  Cette  stria- 
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tion  apparait,  en  premier  lieu,  dans  les  portions  les  plus  eloignees  du 
noyau  qui  demeure  un  certain  temps  encore  entoure  d'une  zone  de 
protoplasma  finement  granuleux. 

L&jeane  fibre,  ainsi  formee,  protegee  encore  par  la  vieille  gaine 
de  sarcolemme,  se  distingue  longtemps  des  vieilles  fibres  par  ses 
noyaux  plus  ronds,  plus  volumineux  et  par  ses  colorations  beaucoup 
moins  intenses. 

En  general,  chaque  fibre  se  developpe  aux  depens  d'une  seule 
cellule  fusiforme.  Dans  quelques  cas,  cependant,  on  pourrait  voir  deux 
cellules  fusiformes  s'unir  d'abord  par  leurs  extremites,  puis  sur  toute 
leur  longueur,  et  se  confondre  pour  former  une  seule  fibre  musculaire 
(Waldeyer,  Weber,  Wagner,  Hoffmann,  Gussenbauer),  mais  ce  pheno- 
mene  de  fusionnement  serait  exceptionnel  (Volkmann). 

2°  Dans  les  points  ou  les  fibres  musculaires  sont  incompletement 
dttruites,  on  peut  se  demander  ce  que  devient  le  segment  de  fibre  qui 
n'a  pas  ete  atleint  par  la  degenerescence. 

Lorsque  la  degenerescence  a  interesse  la  plus  grande  longueur  de 
la  libre,  il  est  probable  que  celle-ci  finit  par  degenerer  en  totalite 
(Volkmann) ;  mais  lorsque  la  mortification  ne  s'est  produite  que  sur 
un  court  espace,  il  semble  que  le  reste  de  la  libre,  demeure  intact,  ne 
subit  pas  d'alteration  ult6rieure  (Volkmann). 

Dans  ces  conditions,  a  la  regeneration  par  multiplication  des  cel- 
lules musculaires  du  segment  detruit,  viennent  s'ajouter  d'autres 
phenomenes  dependant  de  l'activite  des  segments  conserves.  Neumann 
a  decrit  une  fissuration  longitudinale  des  extremites  de  la  fibre  con- 
served, la  dissociant  en  une  serie  de  fibril  les  qui  s'allongeraient  et 
deviendraient  autant  de  jeunes  fibres.  Mais  ce  phenomene  n'a  pas 
ete  conlirme.  Cette  fissuration  ne  serait  pas  un  phenomene  de  regene- 
ration, et  dependrait.  an  contraire,  d'une  vacuolisation  de  ce  segment 
de  fibre  dont,  pour  Volkmann,  il  indiquerait  la  degenerescence. 

Les  extremites  saines  de  la  fibre  ne  demeurent,  cependant,  pas  inac- 
tives.  On  voit  parfois  pousser,  soit  sur  leurs  bords,  soit  a  leur  surface 
de  section,  des  bourgeons  qui  s'avancent  dans  la  zone  detruite,  se 
divisent  souvent  en  donnant  naissance,  soit  a  des  cellules  phagocy- 
taires,  soit  a  des  cellules  fusiformes,  et  concourent  ainsi  a  la  formation 
de  jeunes  fibres.  Mais  il  ne  s'agit  pas  la  d'une  emanation  de  la 
substance  striee,  comme  le  croyait  Neumann.  Ces  bourgeons,  formes 
d'un  protoplasma  elair  et  charge  de  nombreux  noyaux  ovoides,  ne 
sont  autres  qu'une  proliferation  du  protoplasma  non  diflerencie  et  des 
noyaux  musculaires  de  l'extremite  voisine  de  la  libre,  proliferation 
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qui  se  produit,  a  ce  niveau,  en  conservant  des  rapports  plus  ou  moins 
intimes  avec  la  portion  indemne  de  la  substance  striee.  Identiques  en 
tous  points  aux  cellules  musculaires  independantes  evoluant  dans  le 
voisinage,  ils  n'en  different  que  par  leur  union  plus  ou  moins  parfaite 
avec  le  segment  musculaire  adjacent.  Nous  nous  occuperons  de  ce  phe- 
nomene  avec  plus  de  details,  dans  le  paragraphe  suivant,  a  propos  de 
la  regeneration  traumatique. 

3°  Quant  au  vieux  sarcolemme,  il  demeure  longtemps  intact,  prote- 
geant  lesjeunes  elements  contrele  tissu  conjonctif  voisin  et  lesforcant 
a  se  developper  dans  la  direction  convenable.  Ce  n'est  que  lorsque  les 
jeunes  fibres,  formees  en  faisceau,  ont  acquis  une  resistance  suflisante 
qu'il  Unit  par  disparaitre.  Lorsqu'il  serompttrop  tot,  accidentellement 
ou  par  suite  d'une  proliferation  exageree  des  cellules  musculaires  le 
dislendant  outre  mesure,  les  jeunes  elements  se  dispersent  en  partie 
dans  le  tissu  interstitiel  voisin,  ou  ils  sont  detruits  ou  donnent  nais- 
sance  a  des  libres  irregulieres,  contournees  qui  paraissent  se  deve- 
lopper au  sein  du  tissu  conjonctif. 

U.  —  Regeneration  par  bourgeonnement  vrai  de  Neumann. 

(cauterisation,  necrose,  TRAUMATISMES.) 

Neumann  qui,  en  1868,  signala  le  premier,  avec  soin,  ce  mode  de 
regeneration,  le  regardait  comme  le  seul  vraiment  efficace.  II  le  decrit 
com  me  un  accroissement  continu  de  Vextremite  de  la  vieille  fibre  dont 
tous  les  elements,  librilles  striees  et  protoplasma  non  differencie, 
concourraient  egalement,  en  s'allongeant  de  concert,  a  la  formation  de 
la  jeune  fibre.  Ghaque  partie  constituante  de  cette  derniere  deriverait 
ainsi  directement,  par  simple  accroissement  en  longueur,  des  parties 
homologues  du  segment  adjacent  de  la  vieille  fibre. 

Cette  conception  du  bourgeon  musculaire  n'est  aujourd'hui  admise 
qu'avec  corrections.  Les  travaux  ulterieurs,  particulierement  celui  de 
Yolkmann,  ont  montre  que  les  librilles  striees,  produit  de  secretion 
du  sarcoplasma,  ne  sont  pas  susceptibles  d'accroissement  individuel. 

Tout  bourgeonnement,  meme  le  bourgeonnement  vrai,  releve  direc- 
tement et  uniquement  de  la  proliferation  du  protoplasma  non  diffe- 
rencie seul  qui  s'accroit  et  progresse  sous  forme  de  masse  plasmodiale 
indivise,  dans  laquelle  ne  s'effectuera  que  secondairement  la  differen- 
ciation  fibrillaire.  La  regeneration  par  bourgeons  est  done  en  tous 
points  assimilable  a  la  regeneration  par  type  embryonnaire}  dont  elle 
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ne  differe  que  par  la  non-individualisation  du  sarcoplasma  en  cellules 
musculaires. 

Rare  dans  le  muscle  typhique,  exceptionnelle  dans  la  congelation, 
la  regeneration  par  bourgeonnement  est  la  plus  frequente  dans  les 
cas  ou  il  y  a  solution  de  continuite  de  la  fibre  ;  dans  la  gangrene  et  le 
traumatisms,  c'est  merae  le  mode  le  plus  actif  de  reparation.  11  faut, 
en  effet,  pour  qu'il  se  produise,  qu'une  partie  seulement  de  la  fibre 
ait  ete  interessee  et  qu'il  en  persiste  un  segment  sain  capable  de  bour- 
geonner.  Ge  phenomene  est  le  plus  evident  et  s'observe  a  l'etat  de  purete, 
lorsque,  dans  le  point  atteint,  les  noyaax  musculaires  eux-memes 
ont  ete  necroses  et  que,  les  cellules  musculaires  ne  pouvant  se 
developper  a  ce  niveau,  rien  ne  vient  masquer  les  modifications  qui 
s'operent  a  l'extremite  du  segment  demeure  intact. 

Le  bourgeonnement  peut  etre  terminal  ou  lateral.  II  est  souvent 
precede  par  la  subdivision  longitudinale  d'une  partie  de  la  fibre  con- 
served. 

Au  cinquieme  jour,  apres  un  traumatisme,  les  segments  conserves 
de  fibre  musculaire,  apres  elimination  de  la  portion  necrosee,  se  ter- 
minent  de  differentes  facons. 

Les  uns  s'amincissent  sous  forme  d'extremite  ronde  ou  pointue, 
conservant  jusqu'au  bout  leurs  striations  longitudinale  ou  transver- 
sale,  mais  presentant  a  cette  extremite  une  augmentation  notable  des 
noyaux. 

Chez  d'autres,  rcxtremite  libre,  plus  granuleuse,  a  perdu  sa  stria- 
tion,  possede  des  noyaux  irregulierement  dissemines  et  est  souvent 
recouverte  de  cellules  musculaires  enveloppant  encore  des  debris  de 
substance  mortifiee. 

D'autres,  enfin,  presentent  une  tendance  it  la  dissociation  longitu- 
dinale sur  laquelle  ont  beaucoup  insiste  Weissmann,  Paramescho  et 
Nauwerck.  Pres  de  l'extremite  de  la  libre,  la  striation  longitudinale 
s'accentue,  les  noyaux  s'entourent  d'une  zone  claire  de  protoplasma. 
Puis,  aux  p61es  de  chaque  noyau,  par  suite  d'un  cedeme  ou  d'une 
vacuolisation,  apparait  une  fissure;  celle-ci,  s'etendant  de  proche  en 
proche,  divise  bientot  l'extremite  de  la  fibre  en  deux  portions  qui  se 
subdiviseront  longitudinalement,  a  leur  tour,  de  la  meme  facon, 
jusqu'a  ce  que  cette  extremite  se  trouve  transformee  en  un  pinceau  de 
fibrilles  de  diametre  variable,  parfois  extremement  reduit.  Le  long  et 
entre  ces  fibrilles  viennent  se  placer  des  noyaux  musculaires  multi- 
plies par  division  directc  et  entoures  d'une  zone  de  protoplasma  plus 
ou  moins  abondant. 

COKNIL  ET  RANVIER.  —  II.  6 
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Quelle  que  soitla  forme  qu'affecte  laterminaison  dela  fibre  ancienne, 
le  premier  phenomene  de  regeneration,  de  bourgeonnement  se  mani- 
festo par  l'apparition,  soit  a  l'extremite  de  la  fibre  demeuree  entiere, 
soit  a  l'extremite  des  fibrilles  dans  lesquelles  elle  s'est  dissociee,  d'un 
amas  denoyaux  entoure  d'un  protoplasma  tendre,  homogene,  finement 
grenu,  derivant  du  sarcoplasma  seul  et  absolument  assimilable  a  celui 
qui  constitue  les  cellules  musculaires. 

Extremite  adherentc  du  bourgeon.  —  Ce  bourgeon  protoplasmique, 
intimement  applique  contre  la  vieille  fibre,  montre  a  ce  niveau,  au 
debut,  une  line  ligne  de  demarcation  (Volkmann)  qui  ne  tarde  pas 
a  disparaitre.  II  acquiert,  bientot,  une  slriation  longitudinale,  puis 
transversale,  qui  apparait  d'abord  pres  de  son  point  d'implantation  et 
s'etend  de  plus  en  plus,  a  mesure  que  le  bourgeon  s'allonge. 


^6  ^ 

Fig.  14.    •  Bourgeon  terminal,  d'apres  li.  Volkmann:  Regeneration  des  muscles  stries.  In  Beitrage 
iur  pathologische  Anatomic  und  zur  allgemeine  Patlwlorjic,  Bd  XII,  18fl3,  pi.  XIII,  fig.  9. 

Legende  de  I'auteur  :  Bourgeon  musculaire  d'un  jeune  chien,  vingt  et  un  jours  apres  cau- 
terisation a  la  glycerine  pheniquee.  Typo  d'un  bourgeon  musculaire  protoplasmique  court  et 
renfld  en  massue.  Au  protoplasma  liomogene  <le  la  pointe  <lu  bourgeon  fait  suite  ii no  partie 
librillairo  stride  en  long  qui,  plus  loin,  montre  pen  a  pen  une  striation  transversale. 

Cette  striation  ne  se  continue  pas  pari'aitement  avec  celle  de  la  fibre 
mere.  Gelle-ci  perd  ses  stries  transversales  un  peu  au-dessus  du  point 
de  depart  du  bourgeon  et  ne  conserve,  a  ce  niveau,  qu'une  fine 
striation  longitudinale.  De  son  cote,  le  bourgeon  montre,  pendant  un 
certain  temps,  surtout  une  striation  longitudinale  accentuee,  alors  que 
la  striation  transversale,  tres  fine,  est  diflicilement  visible.  II  y  a  done, 
au  point  d'union  de  ces  deux  parties,  une  predominance  marquee  de 
la  striation  longitudinale  sur  la  striation  transversale  absente  ou  peu 
visible. 

Corps  du  bourgeon  .  —  Ces  bourgeons,  en  s'allongeant  dans  la  vieille 
gaine  de  sarcolemme,  forment  des  bandes,  des  rubans,  plus  ou  moins 
droits,  homogenes  ou  fibrillaires,  riches  en  noyaux.  La  striation  de 
ces  bandes  est  d'autant  plus  nctte  que  Ton  se  rapproche  davantage  de 
la  vieille  fibre  avec  laquelle  elles  viennent  se  confondre  par  une  de 
leurs  extremites. 

Extremite  lib  re  du  bourgeon.  —  Leur  extremite  opposee,  extremite 
librc,  simple  ou  divisee  en  doigts  de  gant,  est  eflilee  ou,  plus  souvent, 
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renllee,  chargee  de  noyaux.  Toujours  constitute  par  un  proloplasma 
multinuclee,  clair,  homogene,  sans  striation,  cette  extremite  libre  est 
la  portion  vraiment  active  de  la  zone  d'accroissement  et  la  caracte- 
ristique  des  jeunes  fibres  en  voie  d'allongement.  Lorsque  l'ancien 
segment  se  termine  par  un  pincean  de  fibrilles  striees,  celles-ci  ne 
produisent  de  nouvelles  fibres  que  par  les  amas  protoplasmiques 
non  stries  qu'elles  portent  a  leur  extremite. 

Enlin,  de  tous  les  points  des  bourgeons  peuvent  naitre  des  cellules 
musculaires  fusiformes  ou  polygonales  (Doze,  Volkmann)  qui  demeu- 
reront  indepcndantes  et  contribueront  soit  a  edifier  parallelement  une 
nouvelle  fibre,  soit  a  resorber  les  debris  demeures  dans  le  sarco- 
lemme. 

Les  bourgeons  peuvent  apparaitre  en  un  point  quelconque  de  la 
vieille  ii bre.  puisque,  sur  toute  sa  surface,  existe  une  mince  couche  de 
protoplasma.  Toutefois  ces  bourgeons  sont  presque  toujours  termi- 
naux  et  rarement  laUraux.  On  doit  attribuer  ce  fait  a  I'existence  du 
sarcolemme  qui,  s'appliquant  sur  La  lil»re,  gene,  sinon  empeche  abso- 
1 11  men L  l'expansion  d'un  bourgeon  en  dehors  de  rextremite  tronquee 
et  libre  de  I'element. 

Le  faux  BOURGEONNEMENT,  qui  n'est  qu'une  forme  intermediate 
aux  deux  autres,  pourrait  en  imposer  pour  un  bourgeonnement  vrai 
au  premier  abord.  On  I'observe  surtout  dans  La  congelation,  ou  il  y 
represente  le  mode  le  plus  frequent  de  reconstitution  de  la  fibre,  ainsi 
que  Volkmann  l'a  montre. 

A  l'extremite  des  segments  de  fibres  demeures  sains  et  dans  La 
gaine  que  forme  le  sarcolemme  conserve,  les  noyaux  musculaires  se 
multiplient  et  le  sarcoplasma  s'accroit,  se  disposanl  sous  forme  d'un 
amas  protoplasmique  indivis,  charge  de  noyaux,  ou  sous  forme  de 
cellules  fusiformes  qui  se  fusionnent  intimement  les  unes  aux  autres. 
Le  cylindre  protoplasmique  ainsi  constitue*  s'applique,  d  un  rob':, 
comme  un  capuchon  sur  L'extremite  libre  de  l'ancienne  libre.  donl  il 
prolonge  la  direction,  tandis  que  de  L'autre  il  s'allonge  sous  la  forme 
d'un  jeune  element.  Mais  sa  coaptation  avec  la  vieille  libre  n'est 
jamais  parfaite ;  on  peul  toujours  observer  un  leger  espace,  une  fentc 
entr»*  l'extremite  de  la  vieille  libre  et  le  nouvel  element,  ce  qui  ne  se 
voit  pas  dans  le  vrai  bourgeon. 

Les  deux  portions,  1'ancienne  et  la  recente,  different,  du  reste, 
histoloi;iqueinenl.  La  vieille  libre,  qui  se  colore  en  rouge  fonce  par 
L'cosine  et  se  teinlc  a  peine  par  L'hematoxyline,  presente  une  forte 
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striation  transversale;  tandis  que  la  jeune  fibre,  qui  n'a  qu'une 
striation  longitudinale  fibrillaire,  se  colore  en  bleu  pale  par  l'hema- 
toxyline  et  en  rose  pale  par  I'eosine.  Ces  faux  bourgeons  peuvent 
etre  uniques  ou  partir  au  nombre  de  deuxou  trois  de  l'extremite  d'une 
seule  fibre  dans  la  meme  gaine  de  sarcolemme;  leurs  noyaux,  plus 
gros,  plus  ronds,  plus  riches  en  chromatine  que  ceux  des  vieilles 
fibres,  sont  irregulierement  dissemines  et  souvent  disposes  soit  en 
rangees  pressees,  soit  en  groupes  indiquant  une  multiplication. 

Des  jeunes  fibres,  ainsi  formces,  fusionnent  quelquefois,  d'abord 
par  leurs  extremites,  puis  sur  toute  leur  etendue  (Nauwerck)  pour 
former  une  seule  fibre  definitive.  Mais  le  plus  souvent,  elles  subissent, 

Fig.  15.  —  Faux  bourgeons  inusculaires,  dans  un  cas  de  gangrene  par  congelation  chez  un  enfant 
do  quatorze  ans.  D'apres  R.  Volkmann  :  Regeneration  des  muscles  stries.  In  Beitrage  zur  patho- 
logische  Anatomic  und  zur  allgemcinc  Pathologie,  Bd  XII,  18'.)3,  pi.  XIII,  fig.  1.  —  Reduction 
au  quart. 

au  contraire,  une  division  longitudinale  qui  se  manifeste  d'abord  par 
des  fentes,  des  fissures  qui  s'agrandissent  progressivement.  Le  siege 
de  ces  fentes,  dans  ces  bourgeons  protoplasmiques  encore  mal  diffe- 
rencies,  est  independant  des  noyaux.,  Lorsque  la  fissure  se  produit 
au  niveau  d'un  noyau,  celui-ci  restera  accole  a  la  surface  de  la  fibre 
fille  et  se  trouvera  ainsi  place  superficiellement  dans  sa  position  defini- 
tive; mais  souvent  la  fissuration  se  fait  entre  les  noyaux,  et  les  fibres 
lilies  ainsi  delimitees  se  trouvent  avoir  dans  leur  epaisseur  des  noyaux 
qui  ne  se  porteront  que  plus  tard  a  leur  surface. 

Les  jeunes  fibres  n'acquierent  qu'ulterieurement  leur  striation 
transversale.  Par  leur  extremite  libre,  elles  vont  se  perdre  dans  le 
tissu  conjonctif  de  la  cicatrice,  tandis  que,  par  leur  autre  extremite, 
elles  finissent  par  adherer  au  segment  de  fancienne  fibre  et  a  faire 
corps  avec  lui. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  la  regeneration  par  bourgeonnement  ne  differe 
au  fond  qii'en  apparence  de  la  regeneration  par  cellules  musculaires. 
II  ne  s'agit  pas  d'un  allongement  de  la  fibre  striee  dans  son  ensemble, 
comme  le  croyait  Neumann,  mais  d'un  accroissement  s'effectuant 
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uniquement  aax  depots  des  noyaux  musculaires  et  du  protoplasma 
non  differencie.  Dans  le  bourgeonnement  comme  dans  la  regeneration 
par  cellules  musculaires,  le  sarcoplasma  est  seul  actif,  le  myoplasma 
demeure  au  contraire  immobile.  La  seule  difference  entre  les  deux 
processus  est  la  suivante  :  dans  la  regeneration  par  type  embryon- 
naire, les  noyaux  et  le  sarcoplasma  se  differencient  en  cellules  qui 
deviennent  fusiformes,  acquierent  a  peu  pres  le  volume  des  jeunes 
fibres  musculaires  et  achevent  leur  evolution  avant  de  se  strier  et  de 
se  transformer  en  fibres  completes.  Dans  la  regeneration  par  bour- 
geonnement, le  sarcoplasma  reste  a  Petat  de  plasmode  indivis,  qui  se 
strie  et  acquiert  ses  caracteres  definitifs  par  son  extremite  demeuree 
adberente  a  la  vieille  fibre,  tandis  qu'il  continue  a  s'allonger  et  a  pro- 
liferer  par  son  extremite  libre,  chargee  de  noyaux  et  presentant  tous 
les  caracteres  d'un  element  embryonnaire. 


Fig.  16.      Rdguneration  des  muscles  au  niveau  d  une  gangrene  par  congelation  des  pieds  chez  un 
enfant  de  quatorze  ans.  D'apres  \\.  Yolkmann  :  Regeneration  des  muscles  8 tries.  In  Beitrtige 
zur  pathologische  Analomie  und  %ur  allgemeine  Pathologic,  Rd  XII,  1893,  pi.  XIII,  fig.  7. 
Vrai  bourgeon  musculaire  laU'ral  dans  le  sens  de  Neumann  et  Nauwerck. 
C'est  la  seule  figure  dc  ce  genre  que  Volkmann  a  pu  rencontrer  au  cours  de  ses  recherches. 

L'identite  des  deux  processus  est  eulin  confirmee  encore  par  leur 
coexistence  frequente  et  par  le  fait  que  souvent  des  cellules  muscu- 
laires naissent  des  bourgeons  eux-memes  pour  evoluer  de  leur  cote 
(Nauwerck,  Kirby),  tandis  qu'ailleurs  des  cellules  musculaires  plus  ou 
moins  volumineuses  et  deja  individualisees  peuvent  s'accoler  et  venir 
se  fusionner  completement  avec  des  bourgeons  (Ziegler,  Kirby). 

Causes  intervenant  dans  la  forme  affectee  par  la  regeneration. 

Quoique  les  divers  modes  de  regeneration  que  nous  venons  d'etu- 
dier  soient,  au  fond,  identiques  et  coexistent  souvent,  ils  ne  se 
montrent  pas,  cependant,  indifferemment  dans  tous  les  cas.  Selon 
Panimal  en  experience,  selon  son  age,  selon  la  nature  de  la  lesion, 
le  bourgeonnement  ou  le  type  embryonnaire  predomine  et  peut  meme 
s'observer  presque  a  l'etat  de  purete.  Les  variations  dans  le  processus 
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regeneraleur,  mises  en  lumiere  par  Barfurth  et  Volkmann,  expliquent 
les  divergences  que  Ton  retrouve  chez  les  auteurs  dont  les  theories 
trop  absolues  ne  tiennent  qu'a  l'espece  animale  dont  ils  usaient  pour 
leurs  etudes  et  au  mode  operatoire  qu'ils  avaient  aclopte. 

Chaque  espece  animale  presente,  toutes  choses  egales  d'ailleurs, 
certaines  particularites  dans  son  mode  de  regeneration  musculaire  : 
c'esl  ainsiquc  la  souris,  apres  section  musculaire,  montre  une  indivi- 
dualisalion  cellulaire  de  son  sarcoplasma  beaucoup  plus  marquee  que 
la  grenouille  (Doze). 

I), ins  la  ni6me  espece  animale,  Ydge  a  une  importance  ires  mar- 
quee :  chez  le  tetard  la  regeneration  se  fait  surtout  par  type  embryon- 
naire,  land  is  que  le  bourgeonnemenl  est  plus  consequent  chez  la 
grenouille  (Barfurth),  on  le  sarcoplasma  s'accroit  sous  forme  de 
plasmode  indivis. 

Enfin  la  nature  de  la  lesion  musculaire  doit  entrer  egalement  en 
ligne  de  compte.  Sans  entrer  ici  dans  des  details  inutiles  qui trouveront 
place  dans  d'autres  paragraphes  (voir  Muscles  dans  les  maladies 
i  it  fee  I  lenses  j  gangrene,  traumatisme),  on  peut,  sur  ce  point,  etablir 
les  lois  generates  suivantes  : 

Les  elements  actifs  de  la  regeneration  musculaire  etant  le  noyau 
et  le  protoplasma  non  differencie,  la  regeneration  est  intimement  liee 
a  la  conservation  de  leur  vitalite.  La  substance  striee,  le  myoplasma 
differencie,  n'y  est  pour  rien.  On  comprend  des  lors  que  la  fibre 
en  degenerescence  cireuse,  dont  la  substance  striee  seuleest  atteinte, 
se  reparera  completement,  tandis  que  des  fibres  en  degenerescence 
graisseuse  avancee,  en  degenerescence  pigmentaire  et,  a  plus  forte  rai- 
son,  un  element  en  disintegration  granuleuse  on  le  sarcoplasma  est 
interesse,  sont  destines  a  disparaitre  delinitivement. 

1°  Lorsque  la  substance  striee  scale  est  mortifiee  avec  conserva- 
tion au  moins  partielle  de  la  vitalite  des  noyaux,  la  regeneration  se 
faitpresque  uniquement  aux  depens  de  ces  derniers  par  type  embryon 
naire.  Ge  processus  est  d'autant  plus  pur  que  la  cause  est  moins 
locale,  agit  davantage  sur  toute  l'etendue  de  la  fibre  et  ne  laisse  pas  de 
portion  striee  intacte  pouvant  preter  a  l'apparence  du  bourgeonne- 
ment. C'est  ce  qui  se  passe  ordinaircment  dans  les  alterations  toxiques 
des  fibres  musculaires,  dans  les  maladies  infectieuses  et  particuliere- 
ment  dans  la  fievre  typhoi'de  a  la  suite  des  degenerescences  cireuse 
ougraisseuse  legere,  de  la  tumefaction  trouble,  etcv 

Si  les  fibres  sont  interessees  sur  une  grande  partic  de  leur  elendue, 
la  substance  striee  Unit  par  disparaitre  et  degenerer  en  total i te .  Les 
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noyaux  seuls  persistent,  s'entourent  de  protoplasma,  donnent  nais- 
sance  a  des  cellules  musculaires  et  reconstituent  de  jeunes  fibres 
qui  prennent  la  place  des  anciennes. 

Si  les  fibres  ne  sont  atteintes  que  sur  un  petit  parcours  seulement, 
elles  peuvent  ne  pas  degenerer  en  totalite.  Dans  ce  cas,  a  la  regeneration 
par  type  embryonnaire,  se  produisant  dans  les  points  alteres,  peut 
se  joindre  une  proliferation  du  sarcoplasma  des  segments  conserves, 
la  formation  de  bourgeons  et  de  faux  bourgeons.  Les  jeunes  fibres 
issues  de  ce  double  point  de  depart  viennent  ulterieurement  s'unir  et 
se  confondre  avec  les  segments  persistants  de  Pancienne  fibre. 

2°  Lorsque  tous  les  elements  de  In  fibre  (substance  striee  et  noyaux) 
sont  mortifies  dans  uue  certaine  etenduc,  comme  dans  les  cauteri- 
sations (pointes  de  feu,  cauterisation  etendue),  necrose  par  ligature 
(Volkmaun),  injection  de  substances  caustiques,  la  regeneration  se 
fera  soit  par  bourgeonnement  des  segments  conserves  au  dela  du 
traumatisme,  dont  le  sarcoplasma  proliferera  dans  le  prolongement 
du  bout  sectionne,  soit  grace  a  des  libres  voisines  qui,  moins  atteintes. 
donneront,  parleurs  noyaux  conserves,  naissance  a  de  nouvelles  fibres 
venant  remplacer  les  anciennes. 

C.  —  Differenciation  des  fibrilles  striees  et  formation 
du  sarcolemme  dans  les  fibres  regenerees. 

Qu'elle  naisse  d'une  ou  de  plusieurs  cellules  libres,  ou  qu'elle 
provienue  d'un  bourgeon,  la  jeune  fibre  musculaire  est,  comme  nous 
Pavons  vu,  d'abord  constitute  par  un  protoplasma  ciair,  bomogene, 
seme  dun  -iaml  nombre  de  noyaux  arrondis  dissemines  a  sa  surface 
et  dans  sa  profondeur. 

Dans  le  type embryonnaire :  la  striation  se  developpe  simultanemenl 
aux  deux  poles  de  la  cellule  fusiforme  lorsque  celle-ci  a  atteint  une 
longueur  environ  decuple  de  son  diametre  transversal.  Ce  n'est  que 
plus  tardivement  que  sa  portion  moyenne,  ou  se  trouvent  les  noyaux, 
subit  la  differenciation  fibrillaire.  Dans  les  bouigeom,e\\e  debute  dans 
l'extremite  adlierente  a  la  vieille  fibre  et  s'etend  progressivement, 
alors  que  l'extremite  libre  continue  a  s'accroitre  en  conservant  ses 
caracteres  de  plasmode  liomogene  et  cbarge  de  noyaux. 

La  striation  longitudinale  apparait  la  premiere  et  de  tres  bonne 
heure,  donnant  a  la  jeune  fibre  une  apparence  fortement  fibrillaire. 

La  striation  transversale  se  montre  plus  tardivement  et  seulement 
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lorsque  la  fibre  aurait  atteint  une  longueur  huit  a  dix  fois  egale  a  son 
diametre  transversal. 

Le  mode  de  developpement  de  ces  differents  elements  constituant 
la  striation  (fibrilles  avec  leurs  disques  clairs  et  fonces),  la  transfor- 
mation de  ce  sarcoplasma  amorphe  en  myoplasma  strie  et  differencie 
est  encore  mal  connue.  Galeotti  et  Levi  l'ont  etudie  dans  la  regenera- 
tion de  la  queue  sectionnee  de  la  salamandre. 

Le  premier  phenomene  que  Ton  constate  dans  la  jeune  fibre  rege- 
n.'ice  est  l'apparilion  de  la  striation  longitudinale,  c'est-a-dire  la 
differentiation  au  sein  du  protoplasma  musculaire  amorphe  d'un  plus 
on  moins  grand  nombre  de  fibrilles  homogenes  de  1  ja  de  diametre 

environ. 

  Ulterieurement,  dans  chaque  fibrille  ho- 

mogene  on  voit  apparaitre,  regulierement 


b  X—^-JL-  2   RUSH!     espaces  sur  toute  la  longueur  de  la  fibrille, 

c  -  %~   83ZZ     une  se^e  (*e  Pomts  doubles,  fonces  (voir 

i  TffTT "frlTT"^ — "  ^>  a)'  Qul  grossissent  et  finissent  par 

comprendre  bientot  presque  toute  l'epais- 

Fic  it.  -  Developpement  de  la    seur  de  cette  ^brille  sans,  toutefois,  se 

striation  transversale  d'apres  fusiOMier  COmpletement  (voir  fig.  17,  b). 
Galeotti  ct  Levi  :  Beitr.  z.  r  v  .    ,  < 

Kenntniss  der  Iiegen.  der  Chacune  de  ces  paires  de  points,  destinees  a 
fruergestr.   Muskelfasern.  In  „  ,  ,  ,.  . 

ziegier's  Beitr.,  4893.  se  fusionner,  represente  le  rudiment  d  un 

demi-disque  contractile. 

Dans  une  seconde  phase  (voir  fig.  17,  c),  ces  demi-disques  se 
rapprochent  deux  par  deux.  Les  segments  clairs  qui  les  separaient, 
primitivement  egaux,  deviennent  par  ce  fait  inegaux  ;  les  uns,  se 
raccourcissant  par  suite  du  rapprochement  des  deux  demi-disques 
correspondanls ;  les  autres,  s'allongeant  au  contraire  de  la  meme 
quantite  par  suite  de  l'ecartement  des  disques  qui  les  limitent.  Ces 
demi-disques,  reunis  deux  par  deux,  forment  un  disque  contractile, 
mais  ne  conflueraient  jamais  completement,  et  la  strie  claire  de 
Ilensen,  vestige  du  segment  de  fibrille  qui  separait  leurs  deux  portions 
primitives,  temoignerait  de  leur  double  origine.  Les  segments  de 
la  fibrille  elargis  par  l'eloignement  des  demi-disques  correspon- 
dants  constituent  la  large  bande  claire  et  ne  sont  que  beaucoup  plus 
tard  divises  en  deux  portions  egales  par  un  mince  trait  refringent(voir 
fig.  17,  d)  (strie  foncee  d'Amici  ou  membrane  de  Krause). 

L'apparition  du  nouveau  sarcolemme  sur  les  jeunes  fibres  est  en- 
core peu  connue.  Ainsi  qu'on  l'a  vu  plus  haut  (voir  Histologic  nor- 
male  de  la  fibre  musculaire),  le  sarcolemme  est  aujourd'hui  considere, 
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non  pas  comme  une  dependance  du  tissu  conjonctif,  mais  comme  une 
dependance  du  muscle;  c'est  une  cuticule,  une  enveloppe  que  le 
protoplasma  musculaire  non  differencie  secrete  autour  de  la  fibre  pour 
la  proteger. 

La  regeneration  de  la  fibre  musculaire  rappelant  dans  loutes  ses 
phases  le  developpement  embryonnaire  de  cet  element  (cellule  fusi- 
forme  qui  s'allonge,  se  strie  et  se  transforme  en  fibre  musculaire),  le 
sarcolemme  de  ces  jeunes  fibres  doit  etre  egalement  secrete,  comme 
chez  1'embryon,  par  chacune  des  cellules  fusiformes  lorsque,  ayant 
acquis  leur  striation,  elles  se  seront  transformers  en  fibre  complete- 
ment  differentiae.  Cependant,  dans  quelques  cas,  et  ceci  surtout  au 
niveau  des  faux  bourgeons,  le  sarcolemme  de  la  jeune  libre  semble 
naitre  du  vieux  sarcolemme  que  Ton  voit  envoyer  un  prolongement 
pour  entourer  le  jeune  element  et  le  separer  des  elements  voisins. 

D.  —  Sort  ulterieur  des  jeunes  elements. 

Le  sarcoplasma  s'aecroissant  donne  naissance  d'aburd,  soil  a  des 
masses  allongees  continuant  la  direction  du  segment  sain  de  la  libre, 
ce  que  Ton  est  convenu  d'appeler  les  boimjeons,  soit  a  des  cellules 
individualities  qui  s'allongent  et  se  transforment  en  fibres  jeunes. 
Mais  les  bourgeons  sont  souvent  multiples  dans  la  meme  libre  ou  se 
divisent  en  doigts  de  gant  pour  se  terminer  par  plusieurs  fibres ;  d'autre 
part,  les  cellules  fusiformes,  qui  se  transforment  en  fibres,  sont  egale- 
ment fii  grand  nombre.  Une  seule  gaine  vide  ancienne  peut  contenir, 
a  un  certain  moment,  plusieurs  fibres  jeunes  de  remplacement.  lei, 
comme  toujours,  L'organisme  fait  un  effort  plus  considerable  que  cela 
ne  serait  rigoureusement  necessaire  pour  assurer  la  reparation  des 
elements  detruits. 

L'avenir  des  jeunes  fibres  ainsi  d£velopp£es  depend  en  partie  de 
l'elat  du  sarcolemme. 

1°  Lorsque  le  sarcolemme  <i>t  bien  conserve',  il  faciiite  leur  deve- 
loppemenl  en  les  protegeant  contre  les  tissus  voisins;  il  dirige  et 
oblige,  en  quelque  sui  te,  les  elements  neofoniies  a  pnusser  en  droite 
ligne  dan-  la  direction  de  Pancienne  libre. 

Toutes  les  jeunes  fibres  ainsi  formees  ne  seront  pas  persistantes. 
Un  certain  nombre  dYntre  riles,  eompriinees  par  leurs  voisines, 
s'atrophienl  on  d£generent  et  disparaissent  progressivemenl.  Dans 
la  lievre  lypho'ule,  Irs  muscles  regeneres  nesont,  en  effel,  pas  augmen- 
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tes  de  volume,  quoique  quelques  gaines  renferment,  a  un  certain 
moment,  plusieurs  jeunes  fibres.  Mais  il  se  peut  aussi  que  ces  jeunes 
elements,  developpes  aux  depens  d'une  seule  fibre  ancienne,  arrivent, 


Fig.  is.  —  Cicatrice  musculuire  quatre-vingls  jours  apres  section  experimentale  cliez  lo  lapin. 
Zone  de  regeneration  (Durante). 

Dans  la  partie  superieure  de  la  figure,  on  voit  les  jeunes  fibres  et  les  bourgeons  musculaires 
charges  de  noyaux.  Ces  noyaux  sont  particuliorement  abondants  aux  extremites  pointues  (a)  ou 
renfl6es  en  raassue,  representant  les  points  d'accroissement  des  bourgeons.  Les  bourgeons 
s'accolent  ou  se  divisent  el  emettent  plus  ou  moins  de  dedicates  ramifications  se  perdant  an 
sein  du  tissu  dc  cicatrice.  Vers  le  centre  de  la  figure,  un  de  ces  bourgeons,  coupe  obliquement, 
donno  naissance  a  une  Qne  trainee  protoplasmique.  Dans  le  bas  de  la  figure,  le  tissu  conjonctif 
est  parsonic  de  trainees  ile  noyaux  representant  des  elements  musculaires  en  voie  de  dispari- 
tion.  a,  b,  largos  bourgeons  charges  de  noyaux  en  continuite  directe  avec  les  fibres  musculaires. 
Plus  a  droite,  bourgeon  pedicule  semblant  naitre  de  la  partie  laterale  d'un  element  muscit- 
laire.  Sur  le  bord  droit  de  la  figure,  fibre  protoplasmique  donnant  naissance  a  un  bourgeon 
gride;  (/.  bourgeon  divise  ;  m.  11,  g.  bourgeons  plus  profonds,  greles  et  onduleux ;  c,  f,  t, 
cellules  musculaires  dispersees  dans  le  tissu  conjonctif  et  destinees  a  disparaitre  ;v,  vaisseau] 
—  Grossissement  de  70  diametres. 


apres  rupture  de  la  vieille  gaine  du  sarcolemme,  apersister  au  nombre 
de  plusieurs  afln  de  remplacer  les  fibres  musculaires  voisines  qui, 
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plus  profondement  atteintes,  detruites  par  exemple  sur  une  grande 
etendue  par  un  foyer  hemorrhagique.  mortifiees  dans  tous  leurs  ele- 
ments ou  empechees  de  se  regenerer,  seront  remplacees.  ainsi,  par 
des  fibres  jeunes  surnumeraires,  developpees  aux  depens  des  fibres 
musculaires  adjacentes  moins  profondement  lesees. 

2°  Lorsque  la  gaine  sarcolemmique  a  ete  complelement  dechiree, 
comme  dans  une  section  par  exemple,  les  conditions  sontun  peu  diffe- 
rentes  et  la  regeneration  plus  difficile.  Les  elements  etrangers,  globules 
rouges,  leucocytes,  cellules  migratrices  du  tissu  conjonctif,  penetrent 
en  grand  nombre  et  genent  revolution  des  cellules  musculaires.  En 
outre,  les  noyaux  musculaires,  les  cellules  musculaires  elles-memes, 
sortant  par  la  decbirure  produite,  se  disseminent  dans  le  tissu  con- 
jonctif voisin. 

Ces  cellules  musculaires  se  retrouvent  dans  le  tissu  interstitiel  et 
sunt,  un  certain  temps  encore,  reconnaissables,  grace  a  leur  gros 
noyau  ovalaire  se  colorant  fortement  et  entoure  d'une  couche  plus  ou 
moins  volumineuse  de  protoplasma  caracteristique.  Quelques-unes 
s'atrophient  ou  degenerent,  puis  disparaissent.  D'autres  persistent 
assez  longtemps  sous  forme  de  noyaux  qu'il  devient  fort  difficile 
de  distinguer  des  noyaux  du  tissu  conjonctif.  sans  que  Ton  saclie  si, 
a  une  epoque  ulterieure,  elles  seront  capables  de  rentrer  en  activite 
etdedonner  naissance  a  de  nouvelles  libres.  Certaincs  subisscnt  une 
veritable  metamorphose  graisseuseet  prennent  L'ap  pare  nee  de  cellules 
adipeuses  (Krosing).  II  est  a  noter.  toutefois.  que  les  cellules  de  rege- 
neration paraissent  se  preter  moins  aisement  a  des  metamorphoses 
diverses  que  les  cellules  de  regression.  Nous  aurons  a  yrevenir  a 
propos  de  la  Regression  cellulaire  et  de  la  Lipomatose  interstitielle 
(voir  ces  mots,  p.  104-  et  270). 

D'autres  enlin,  en  petit  nombre,  resistant  aux  causes  de  destruction 
voisines,  suffisammenl  oourries,  se  developpenl  dans  le  tissu  conjonctif 
eomme  dans  une  gaine  de  sarcolemme,  deviennent  fusiformes,  volu- 
mineuses  et  donnent  ainsi  naissance  a  des  libres  musculaires  jeunes. 
Cette  migration  des  cellules  musculaires  et  La  possibility  de  leur  trans- 
formation en  libre  a  une  certaine  distance  de  leur  lieu  d'origine,  est 
aujourd'hui  un  fait  acquis.  On  s'explique,  deslors,  comment,  dans  des 
muscles  altrres  en  voie  de  regeneration,  peuvent  apparaitre  de  jeunes 
fibres  en  des  points  ou  I'on  ne  retrouve  aucune  trace  de  sarcolemme 
el  on  n'existail  ant£rieurement  aucune  libre  striee. 

Certains  auteurs  voulaient  I'expliquer,  comme  nous  l'avons  vu  plus 
haut,  par  le  deWeloppement  des  libres  fnuSculaires  aux  de'petisdu  seul 
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tissu  conjonctif.  II  est  aujourd'hui  reconnu  que  ce  ne  sont  que  des 
cellules  musculaires  egarees  et  evoluant  a  une  certaine  distance  de 
leur  point  de  depart.  Le  tissu  conjonctif  ne  fait  pas  de  muscle;  toute 
fibre  musculaire  provient  d'un  noyau,  d'une  cellule  musculaire  ante- 
rieure. 

La  destruction  de  la  gaine  du  sarcolemme  a,  enfin,  une  derniere 
consequence.  Elle  ne  protege  plus  les  jeunes  elements  qui  sont  exposes 
a  la  compression  et  ne  dirige  plus  leur  croissance.  Les  fibres  rege- 
nerees  s'avancent  au  hasard  dans  un  tissu  de  bourgeonnement  et 
plus  tard  clans  un  tissu  de  cicatrice  qui  leur  oppose  une  assez  grande 
resistance;  aussi  prennent-elles  des  formes  ondulees,  courbes,  parfois 
inrme  elles  se  replient  en  deux  et  remontent  vers  leur  point  de  depart. 
Dans  ces  conditions,  la  reparation  est  toujours  imparfaite  et  Ton  trou- 
vera  toujours  en  ce  point,  au  lieu  de  fibres  rectilignes  et  regulieres, 
des  elements  irreguliers  et  contournes,  perdus  dans  une  trame  cica- 
tricielle  plus  ou  moins  epaisse.  C'est  un  processus  identique  a  celui 
que  nous  retrouverons  dans  le  nevrome  terminal  des  amputes. 

La  muscularisation  de  cette  cicatrice  ne  s'avance  pas,  du  reste, 
a  plus  de  1  a  2  millimetres  au  plus  de  la  section  musculaire. 

En  se  basant  sur  la  propriete  du  muscle  de  se  regenerer,  on  a 
essaye  de  transporter  des  fibres  dans  les  cicatrices  musculaires, 
esperant  que  leurs  noyaux,  proliferant,  reproduiraient  sur  place  des 
elements  eontractiles,  Mais  ces  essais  ont  toujours  echoue  jusqu'ici. 
Ces  fibres  transplantees  degenerent  et  se  resorbentcompletement  sans 
pouvoir  reproduire  sur  place  des  fibres  jeunes,  vivaces  et  persistantes. 

E.  —  Chronologie  de  la  regeneration  musculaire. 

La  CHRONOLOGIE  DES  PHENOMENES  DE  REPARATION  MUSCULAIRE  n'est 

pas  encore  bien  exactement  fixee. 

La  proliferation  des  noyaux  musculaires  (division  direcle)  se  mon- 
trerait  des  le  premier  jour,  quatre  a  six  heures  apres  le  traumatisme 
(Nauwerck,  Neumann). 

Les  boyaux  cellulaires  et  les  cellules  geantes  apparaitraient  le 
deuxieme  jour  pour  Neumann,  Nauwerck,  Volkmann;  le  quatrieme 
jour  pour  Askanazy;  le  cinquieme  jour  seulement  pour  Gussenbauer. 

Les  cellules  geantes  ne  se  montreraient  qu'a  partir  de  la  deuxieme 
semaine  pour  Kirby  (ecrasement). 

Du  troisieme  au  cinquieme  jour  (Volkmann),  le  quatorzieme  jour 
(Askanazy)  on  verrait  aj^paraitre  les  cellules  fusiformes. 
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Selon  Askanazy,  les  cellules  f'usiformes,  soit  qu'elles  soient  trans- 
formees  en  fibres,  soit  qu'elles  soient  resorbees,  disparaitraient  apres 
le  huitieme  jour,  mais  d'autres  auteurs  en  ont  retrouve  beaucoup  plus 
tardivement. 

Les  jeunes  fibres  sont  formees  des  le  sixieme  jour  (Neumann)  ou  le 
huitieme  jour  (Askanazy).  Doze,  toutefois,  ne  les  signale  qu'a  partir 
de  la  troisieme  semaine. 

Le  bourgeonnement,  visible  des  le  sixieme  jour  (Volkmann), 
ou  seulement  a  partir  de  la  deuxieme  semaine  (Nauwerck,  Neumann), 
evoluerait  pendant  six  a  huit  semaincs  (Volkmann). 

Zaborowski  placait  la  striation  des  jeunes  fibres  dans  le  troisieme 
mois.  Cetteattente  est  trop  prolongee.  car  Neumann,  Kraske,  Askanazy 
font  observee  au  cours  de  la  troisieme  semaine  dans  les  fibres  deri- 
vant  de  cellules  musculaires  et  m&me  des  le  neuvieme  jour  a  la 
base  des  bourgeons  (Neumann).  Selon  ce  dernier  auteur,  les  cellules 
fu  si  formes  commenceraient  a  montrer  une  legere  striation  lorsqu'elles 
auraient  acquis  une  longueur  egale  a  huit  a  dix  l'ois  leur  diametre 
transversal. 

Kirhy  et,  plus  recemment,  Foinitzki  out  etudie  I'inlluence  des 
nerfs  sur  la  guerison  des  muscles  stric-s,  en  suivant  comparativement  la 
regeneration  dans  un  muscle  sain  et  dans  un  muscle  enerve.  Selon 
ces  auteurs,  la  disparition  de  I'influx  nerveux  u'aurait  pas  de  grandes 
consequences  sous  ce  rapport.  An  point  lese,  le  muscle  enerve 
niontre  des  leucocytes  en  moins  grand  nombre  et  disposes  surtout  a  la 
surface  du  muscle.  La  reparation  des  pertes  commencerait  plus  tot, 
mais  la  cicatrice  musculaire  paralt  un  peu  pin-  tardive  a  se  completer. 

Rksumk.  —  Nous  avons  donne  av»ic  quelque  detail  les  pheno- 
menes  qui  president  a  la  regeneration  musculaire,  car  ils  sont  encore 
peu  connus  et,  quoique  importants,  ne  figurent  nulle  part  d'une  facon 
complete. 

Si  nous  essayons  main  tenant  de  rksu.mer  en  quelques  mots  ce  qui 
precede,  nous  pouvons  etablir  les  points  suivants  : 

La  fibre  musculaire,  bien  qu'etant  un  element  hautement  diffe- 
rencie,  peut  se  regenerer,  meme  chez  L'adulte. 

La  substance  striee  ne  concourt  en  rien  a  cette  regeneration  qui  se 
fait  uniquemeni  aux  dfyens  des  noyaux  et  du  /troto/ili/sux/  non  ihffe- 
rencU  ou  sarcoplasma.  L'integrite  de  cette  partie  constituante  de  la 
fibre  est  done  indispensable  a  la  reparation  du  tissu. 

Ce  sarcoplasma  actif  peut  provenir,  soit  d'une  portion  de  la  fibre 
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demeuree  saine  (traumatismes,  congelation,  maladies  infectieuses  avec 
lesions  musculaires  limitees),  soit  de  la  portion  malade  de  la  fibre 
elle-meme,  dont  la  substance  striee  seale  a  ete  alteree  (degenerescence 
cireuse). 

La  regeneration  qui  releve  uniquement  du  sarcoplasma,  debute 
par  la  multiplication  des  noyaux  musculaires  et  l'accroissement  du 
protoplasma  non  differencie. 

Elle  peut  affecler  deux  formes  morphologiques  differentes  au  pre- 
mier abord,  mais  identiques  au  fond  : 

Regeneration  par  type  embryonnaire.  —  C'est  la  forme  la  plus  fre- 
quente.  Le  sarcoplasma  et  ses  noyaux  se  divisent  en  cellules  distinctes, 
qui  se  multiplient  activement  et  dont  quelques-unes  sont  de  veritables 
cellules  geantes.  Gelles  qui  sont  au  centre  de  la  gaine  du  sarcolemme 
servent  surtout  a  l'elimination  des  debris  de  l'ancienne  fibre.  Ces 
cellules  phagocytaires,  une  fois  leur  role  tertnine,  degenerent  et  dispa- 
raissent ;  elles  peuvent,  toutefois,  concourir  accidentellement  a  la 
regeneration.  Les  cellules  peripheriques  grossissent  et  s'allongent  par 
multiplication  des  noyaux,  deviennent  fusiformes,finissent  par  acquerir 
une  striation  d'abord  longitudinale,  puis  transversale,  et  se  trans- 
forment  ainsi  enjeunes  fibres,  qui  prendront  la  place  de  l'ancienne 
libre  et  se  souderont  aux  fragments  conserves  de  celle-ci. 

Regeneration  par  bourgeonnement.  —  Plus  rare.  Exceptionnelle  a 
l'etat  de  purete,  lorsqu'elle  existe,  elle  coincide  presque  toujours  avec 
la  precedente.  Le  sarcoplasma,  les  noyaux  de  l'extremite  d'un  segment 
de  fibre  conserve  s'accroissent,  proliferent  sans  abandonner  d'une 
fagon  manifeste  le  contact  avec  l'ancienne  fibre  et  sans  s'individualiser 
en  cellules  distinctes.  Ge  sarcoplasma,  en  s'allongeant  dans  la  gaine  du 
sarcolemme,  conserve  ses  caracteres  embryonnaires  a  son  extreinite 
libre  par  laquelle  il  s'accroit,  alors  qu'ii  se  strie  deja  (comme  les  cel- 
lules fusiformes  dans  le  cas  precedent)  dans  ses  portions  les  plus 
agees,  demeurees  en  rapport  avec  le  segment  conserve  de  l'ancienne 
fibre.  Des  cellules  musculaires  peuvent  naitre  d'un  point  quelconque 
de  ces  bourgeons  et  evoluer  individuellement  a  cote  d'eux. 

Une  fois  les  fibres  jeunes  constitutes,  elles  s'accroissent  encore 
quelque  temps  et  leurs  noyaux,  jusque-la  irregulierement  dissemines, 
se  localisent  a  la  surface  de  l'element  (ou,  tout  au  moins,  les  noyaux 
centraux  disparaissent). 

Sans  jamais  sortir  de  ces  grandes  lignes,  le  mode  de  regeneration 
varie  a  l'infini  dans  ses  details,  selon  l'espece  animale  envisagee,  selon 
son  age,  selon  la  nature  de  la  lesion  musculaire,  selon  l'integrite  plus 
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ou  moins  parfaite  de  la  gaine  du  sarcolemme  et  selon  la  longueur  et  le 
nombre  plus  ou  moins  considerable  de  fibres  detruites. 

En  cas  de  rupture  du  sarcolemme,  une  partie  de  ces  cellules  muscu- 
laires  s'echappent  dans  les  tissus  voisins;  quelques-unes  peuvent  y 
donner  naissance  a  de  nouvelles  fibres  en  des  points  ou  n'existait  ante- 
rieurement  aucun  element  contractile ;  d'autres,  plus  rares,  prennent 
l'apparence  de  cellules  adipeuses  (voir  Lipomatose  inter  stitielle) ; 
d'autres  enfin  se  confondent  avec  les  noyaux  conjonctifs  et  dispa- 
raissent.  11  n'est  pas  impossible  que  certains  de  ces  elements  soient 
susceptibles,  dans  des  conditions  encore  mal  definies,  de  devenir  le 
point  de  depart  de  formations  osseuses  (voir  Osteomes).  Toutefois 
ces  metamorphoses  diverses,  si  frequentes  dans  les  cellules  muscu- 
laires  n6es  par  regression  (voir  ce  mot,  p.  103),  sont  plus  excep- 
tionnelles  dans  les  cellules  musculaires  relevant  du  processus  de 
la  regeneration. 

Le  mode  de  multiplication  des  noyaux  varie  suivant  le  moment  ou 
on  l'etudie.  Au  debut,  il  s'agit  d'une  multiplication  par  division  directe 
transversale.  Plus  tard,  les  grosses  cellules  musculaires  s'accroissent 
et  se  multiplient  par  division  indirecte  (Robert,  Volkmann,  Nauwerck). 
Dans  les  cellules  fusiformes  et  jusqu'a  l'achevement  de  la  fibre,  la 
niiiltiplicatiori*'  des  noyaux,  coincidant  avec  un  simple  accroissement 
en  longueur  et  en  largeur  de  1' element,  ne  se  fait  plus  que  par  division 
directe.  On  n'a  pas  signale  de  figures  mitosiques  dans  les  bourgeons 
qui  ne  passent  pas  par  la  forme  d'individualisation  cellulaire.  On  voit 
done  que  la  karyokinese  ne  parait  se  rencontrer  que  dans  la  cellule 
musculaire  revenue  a  Vetat  embryonnaire  ou  indifferent.  Les  noyaux 
de  la  cellule  differenciee  (cellule  fusiforme  striee),  des  bourgeons, 
comme  ceux  de  la  fibre  musculaire,  proliferent  par  division  directe. 

Le  sarcolemme  apparait  tres  tardivement  sur  les  jeunes  fibres. 
Quelquefois,  il  semble  etre  une  emanation,  un  dedoublement  de 
l'ancienne  gaine  (Askanazy),  mais  generalement  il  se  montre  chez  les 
elements  dont  la  striation  est  achevee,  sous  la  forme  d'un  double 
contour,  de  facon  a  confirmer  la  theorie  qui  en  fait  un  produit  de 
secretion  externe  du  sarcoplasma  (Galeotti  et  Levi). 

La  regeneration  est  parfaite  si  les  gaines  de  sarcolemme  ont  ete 
conservees.  Elle  est  iinparfaite  dans  le  cas  contraire  et  forme  alors  des 
fibres  sinueuses  et  irregulierement  incurvees. 

En  cas  de  plaie,  la  cicatrice  ne  pourra  se  musculariser  plus  ou 
moins  imparfaitement  que  si  son  epaisseur  ne  depasse  pas  3  ou 
4  millimetres.  Meme  dans  ce  cas,  la  niuscularisation  sera  souvent 
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incomplete,  les  jeunes  fibres  arrivant  difficilement  a  penetrer  de  2  mil- 
limetres dans  un  tissu  cicatriciel.  Jusqu'ici  les  experiences  de  grelfes 
musculaires  pour  musculariser  les  cicatrices  ont  toujours  echoue. 

Bibliographie.  —  Regeneration  :  Arnold,  Ueber  das  Vorkommen  heller 
Muskeln,  Heidelberg,  1886.  —  Askanazy,  Zur  Regeneration  der  quergestreiften  Muskel- 
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XXII).  —  Barfurth,  Zur  Regeneration  der  Geivebe  (Arch.  f.  mikr.  Anat.,  XXXVII, 
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quergestreiften  Muskeln  bei  der  traumatischen  Entzundungen  (Arch.  f.klin.Chir.,  XII, 
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Kirby,  Regeneration  des  muscles  (Ziegler's  Beitr.  z.  path.  Anat.,  1892  et  Rev.  des 
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albuminoser  Zerfall.  (Breslauer  derzll.  Zeitschr.,  1880).  —  Margo,  Neue  Unters.  uber 
die  Enlwickelung,  das  Wachsthum,  die  Neubildung  und  den  feineren  Ban  der 
Muskelfasern  (Denkschr.  der  kaiser.  Acad,  der  Wissensch.  z.  Wien.  XX,  1862).  — 
Maslowsky,  Ueber  Neubildung  und  Heilung  der  quergestr.  Muskeln  nach  trauma- 
tischen Verlelzungen  (Wiener  med.  Woschensch.,  1868).  —  Mayor,  Die  sogenannten 
Sarkoblasten  (Anat.  Anzeiger,  I,  1886).  —  Nauwerck,  Ueber  Muskelregen.  nach. 
Verlelzungen  (Berlin.  Klin.  Wochensch.,  1890).  —  Neumann,  Ueber  die  von  Zenker 
beschriebenen  Veranderungen  der  quergestr.  Muskeln  (Arch,  fur  Heilk.,  IX,  1868).  — 

—  Pansth,  Die  Entwickelung  der  quergestr.  Muskeln  aus  Sarkoblasten  (Wiener  Akad. 
der  Wissensch.,  Ill,  1885).  —  Robert,  Ueber  die  Wiederbildung  quergestr.  Muskel- 
fasern (Dissert.  Kiel,  1890  et  Ziegler's  Beitr.,  X,  1890).  —  Tizzoxi,  Sulla  fisiopato- 
logia  del  tessuto  muscolare  striato  (Gaz.  degli  Ospedali,  1885).  —  Volkmann,  Regenera- 
tion der  quergestreiften  Muskeln  (Beitr .  v.  Ziegler,  XII,  1893).  —  Wagener,  Ueber  das 
Verhalten  der  Muskeln  in  Typhus  (Arch.  f.  mikr.  Anal.,  X).  —  Waldeyer,  Ueber  die 
Veranderungen  der  quergestreiften  Muskeln  bei  der  Entzudungen  und  dem  Typhus- 
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IX.  —  REGRESSION  PLASMODIALE  ET  CELLULAIRE 

Multiplication,  division,  exfoliation  et  transformations 
de  la  fibre  striee  adulte. 

Les  degenerescences,  que  nous  avons  etucliees  en  tete  de  cet 
article,  entrainent,  lorsqu'elle  persistent  ou  sont  assez  intenses,  une 
destruction  plus  ou  moins  complete  de  la  substance  musculaire. 
Celle-ci,  il  est  vrai,  peut  souvent  se  reproduire  ulterieurement,  grace 
a  la  persistance  des  noyaux  epargnes  qui  la  regenerent  sur  place. 
Mais,  a  part  ces  noyaux  et  la  mince  couche  de  protoplasma  qui  les 
entoure,  toute  la  substance  qui  constituait  la  vieille  fibre,  degeneree, 
resorbee,  eliminee,  a  completement  disparu  sans  laisser  de  traces. 

Dans  ce  que  Ton  peut  appeler  les  transformations  ou  les  meta- 
plasies  de  la  fibre  musculaire,  relevant  du  processus  tres  general  pour 
lequel  nous  avons  propose  le  tenne  de  regression  cellulaire  ou 
plasmodiale,  il  n'en  est  pas  ainsi.  La  substance  meme  de  la  fibre 
musculaire  se  modilie,  mais  n'est  ni  detruite,  ni  perdue.  Elle  persiste 
tout  en  subissant  des  transformations,  des  m&tamor piloses  qui,  sans  la 
supprimer,  la  rendent  difficilement  reconnaissable. 

Cette  conservation  de  la  substance  musculaire,  malgre  ses  trans- 
formations multiples,  distingue  essentiellement  le  processus  de  la  re- 
gression cellulaire  des  diverses  degenerescences. 

G'est  encore  au  developpement  de  la  fibre  musculaire  qu'il  faut 
remonter  pour  bien  comprendre  ces  metamorphoses  diverses. 

Nous  avons  vu,  plus  haut,  que  les  fibres  musculaires  derivent  de 
cellules  embryonnaires  fusiformes,  qui  s'allongent,  se  transformed 
en  elements  polynuclees  et  se  strient.  On  admet,  en  general,  que  la 
fibre  definitive  provient  d'une  seule  de  ces  cellules  ayant  subi  un 
accroissementetune  proliferation  endogene.  Suivantquelques  auteurs^ 
elle  serait  constitute,  au  contraire,  par  l'accolement,  le  fusionnement 
intime  de  plusieurs  de  ces  cellules ;  dans  ce  cas,  chaque  colonne  de 
Leydig,  avec  le  sarcoplasma  qui  l'environne,  correspondrait  approxi- 
mativement  a  une  cellule  fusiforme  primitive.  Quoi  qu'il  en  soit,  la 
fibre  musculaire  est,  a  un  certain  moment  de  son  evolution,  representee 
par  un  volumineux  element  protoplasmique  dejii  strie,  mais  dont  les 
noyaux  sont  dissemines  dans  toute  son  epaisseur.  Plus  tard,  les  noyaux 
neseretrouvent  plusqu'ala  peripheric,  soitqu'ils  se  soient  tous  portes 
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sous  le  sarcolemme,  soit  que,  comme  le  veulent  certains  auteurs,  et 
Krosing  en  particulier,  les  noyaux  centraux,  tout  en  persistant,  aient 
subi  une  modilication  qui  les  rende  invisibles,  a  I'etat  normal,  a  nos 
moyens  d'investigation.  La  majeure  partie  du  protoplasma  primitif  de 
la  ou  des  cellules  originelles  s'est  differencie  sous  forme  de  substance 
striee;  une  minime  partie  persiste  non  diflferenciee,  c'est  le  sarco- 
plasma. 

Sous  I'influence  de  certaines  conditions  encore  mal  elucidees,  mais 
qui  relevent  de  troubles  de  la  nutrition  et  de  l'innervation,  l'element 
complexe  constituent  la  fibre  striee,  en  dehors  de  toute  degenerescence 
proprement  dite  de  sa  substance,  montre,  dans  tout  ou  partie  de  sa 
masse,  une  tendance  a  revenir  a  I'etat  de  protoplasma  non  differencie 
(regression  plasmodiale);  puis  ce  protoplasma  non  differencie  pent 
sHndividualiser  autour  des  noyaux  en  cellules  distinctes  (regression 
cellulaire),  soit  que  les  cellules  primitives  reprennent  leur  indepen- 
dance  premiere,  soit  que,  pour  les  partisans  de  lautre  theorie,  l'unique 
cellule  primitive  polynucleee  se  subdivise  et  s'individualise  en  cellules 
dont  chacune  correspondrait  a  un  noyau.  Au  cours  de  ee  processus, 
la  substance  striee,  produit  de  diiVerenciatiou  du  protoplasma,  ne 
ile^enere  pas  non  plus,  mais,  soit  qu'elle  disparaisse  par  usure,  soit 
qu'elle  subisse  la  meme  regression  et  reprenne  son  etat  protoplas- 
mique  indiirerent  primitif,  elle  se  confond  peu  a  peu  avec  le  sarco- 
plasma  qui  l'entoure  dont  elle  partage  dorenavant  le  sort. 

Ces  alterations  sont  encore  peu  connues  ou,  du  moins,  ne  paraissent 
pas  avoir  attire  suflisammeut  Tattention.  Mais,  comme  elles  nous 
donnent  la  clef  d'un  certain  nombre  de  lesions  importantes  et, 
jusqu'ici,  mal  elucidees,  nous  croyons  devoir  leur  accorder  une  des- 
cription un  peu  detaillee,  qui  nous  facilitera  plus  loin  l'intelligence 
des  chapitres  concernant  principalement  l'atrophie  et  l'hypertrophie. 

Erbj  Lewin,  Eisenlobr,  Scbultze,  P.  Marie,  Friedreich,  Cohnheim, 
Knoll,  dans  les  amyotrophies ;  Yolkmann,  Scha^ffer,  Galeotti  et  Levi, 
dans  les  tumeurs,  les  inllammations,  les  scleroses,  ont  decrit  et 
ligure  des  details  histologiques  qui  representent  certaines  phases 
de  ces  transformations,  particulierement  des  divisions  longitudinales. 
Lorsque  1'atlention  est  attiree  sur  ce  sujet,  dans  les  planches  et  dans 
le  texte  de  nombreux  articles  on  en  retrouve  de  frequents  exemples  que 
les  auteurs  avaient  signales  sans  chercher  a  les  expliquer.  Babinski, 
etudiant  les  alterations  des  muscles  consecutives  a  la  section  des  nerfs, 
D'a  pas  vu  d'individualisation  cellulaire  proprement  dite;  mais,  consta- 
tant  la  tumefaction  du  protoplasma  non  differencie,  il  croit  al'existence 
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d'un  ((  retour  de  la  fibre  musculaire  a  l'etat  embryonnaire  ».  II  avance 
egalement,  a  litre  d'hypothese,  que  l'etat  trouble  de  certaines  fibres 
serait  du,  non  pas  a  une  degenerescence,  mais  a  cette  seule  tumefac- 
tion du  sarcoplasma.  Krosing,  en  1892,  a  donne  le  premier  travail 
d'ensemble  sur  un  certain  nombre  de  ces  phenomenes,  qu'il  a  rappro- 
ches  les  uns  des  autres  et  dont  il  s'est  eflbrce  d'etablir  la  filiation. 
Nous-meme,  sommes  revenu  a  diflerentes  reprises  sur  ce  sujet.  Nous 
avons  cherche  a  montrer  la  frequence  de  l'individualisation  cellulaire 
plus  ou  moins  parfaite  du  sarcoplasma  et  a  mettre  en  evidence  le  rdle 
important  que  remplit  cette  regression  plasmodiale  ou  cellulaire, 
innniment  variee  dans  ses  manifestations,  comme  processus  constant, 
peut-etre  unique,  duquel  semblent  relever  des  metamorphoses  encore 
peu  connues  de  la  cellule  musculaire  et  un  certain  nombre  d'altera- 
tions  de  la  fibre,  jusqu'icimal  elucidees,  parmi  lesquelles  on  peutciter 
l'atrophie  et  ^hypertrophic,  apparaissant  en  dehors  de  toute  degene- 
rescence.  De  Buck  et  de  Moor,  enfin,  sont  venus,  dans  un  travail 
recent,  apporter  de  nouvelles  preuves  a  l'appui  de  la  metaplasie  grais- 
seuse  dn  muscle. 

Regression  et  regeneration.  —  11  n'est  pas  inutile  de  rapprocher 
ici  la  regression  cellulaire  de  la  regeneration.  < .es  deux  processus, 
quoique  comportant  tons  deux  la  formation  de  cellules  musculaires, 
sont  absolument  le  contraire  Tun  de  l'autre;  les  cellules,  issues  d'un 
point  de  depart  oppose,  suivent  une  marche  diametralement  opposee. 

Dans  la  regeneration  a  type  embryonnaire,  que  nous  avons  etudiee 
plus  haut,  il  se  produit,  apres  degenerescence,  une  proliferation  des 
debris  sarcoplasmiques  conserves  qui  donneront  naissance  a  une  nou- 
velle  libre  adulte  destinee  a  remplacer  la  libre  detruite.  II  s'agit  la 
d'niK!  nioformalion  cellulaire,  bien  plutot  que  d'un  retour  a  l'etat 
embryonnaire,  car  les  cellules  ainsi  formees  comportent  une  masse 
de  substance  bien  plus  considerable  que  celle  des  debris  sarcoplas- 
miques dont  elles  prennent  naissance. 

Dans  les  regressions  et  melaplusies  musculaires,  il  n'y  a  pas  de 
fibre  dttruite,  et,  par  consequent,  pas  de  regeneration.  La  cellule 
musculaire,  apres  avoir  evolue  dans  un  sens,  depuis  son  etat  de  cellule 
foetale  jusqu'a  son  etat  de  libre  adulte.  reprend,  mais  en  sens 
inverse,  le  meme  chemin,  et  regagne  son  point  de  depart.  La  fibre, 
par  suite  du  trouble  de  1'innervation  ou  de  la  nutrition,  en  dehors  de 
toute  degenerescence,  reprend  peu  a  peu  d'abord  un  etat  plasmodial 
moins  liautement  differencie,  puis  un  etat  cellulaire.  C'est  un  retour 
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en  arriere,  une  veritable  regression  vers  Fetal  embryonnaire,  ou 
mieux,  vers  un  etat  cellulaire  indifferent. 

Dans  le  premier  cas,  ces  elements  evoluent  de  l'etat  cellulaire  vers 
l'etat  adulte  (regeneration)',  dans  le  second  cas  (regression),  de  l'etat 
adulte  vers  l'etat  cellulaire,  les  cellules  ainsi  formees  semblant  revenir 
a  un  etat  indifferent  qui  leur  donne  une  aptitude  speciale  a  abandonner 
leurs  caracteres  propres  pour  subir  des  metamorphoses  diverses. 

On  ne  saurait  done  assimiler  le  processus  de  la  regression  cellu- 
laire a  celui  de  la  regeneration;  ils  se  dirigent  en  sens  contraire  et 
different  autant  par  leur  point  de  depart  que  par  leur  aboutissement 
linal. 

Afin  d'eviter,  autant  que  possible,  les  confusions  entre  ces  deux 
processus,  qui  aboutissent  tous  deux  a  la  formation  de  jeunes  cel- 
lules fusiformes,  mais  Tun  par  proliferation  de  debris  conserves, 
l'autre  par  retour  a  Vetat  cellulaire  sans  destruction  anterieure,  nous 
conserverons  a  ce  dernier  le  terme  de  regression  cellulaire  ou  plas- 
modiale  et reserverons  celui  de  neoformal ion  ou  regeneration  a  type 
embryonnaire  aux  phenomenes  de  regeneration  propreinent  dits. 

CARACTERES  CENEKAUX 

Le  processus  tres  general  que  nous  decrirons  ici  evolue  en  trois 
phases  successives  distinctes. 

I  Kins  la  premiere,  il  y  a  regression  totale  ou  parlielle  a  l'etat 
plasmodial,  retour  total  ou  partiel  de  la  fibre  a  l'etat  de  protoplasma 
non  differencie.  C'est  la  phase  de  regression  plasmodiale. 

La  tumefaction  trouble  que  nous  avons  etudiee  plus  haut  peut  etre 
considered  comme  une  forme  diffuse  de  cette  premiere  phase. 

Dans  la  seconde,le  sarcoplasma,  d'abord  indivis  sous  forme  d'amas 
ou  de  placards  protoplasmiques,  s' individualise,  autour  des  noyaux, 
sous  forme  de  grandes  cellules  geantes  multinucleaires  ou  de  petites 
cellules  musculaires  mononucleaires.  C'est  la  phase  de  regression 
cellulaire. 

Dans  la  troisieme,  enfin,  les  elements,  ainsi  revenus  a  un  etat  indif- 
ferent, subissent  les  differentes  metamorphoses  que  nous  passerons 
rapidement  en  revue. 

Ce  cycle  n'a,  du  reste,  rien  de  fatal  ni  d'absolu.  Lorsque  la  regres- 
sion est  complete,  elle  aboutit  a  des  metamorphoses  diverses  de  la 
cellule ;  mais  elle  peut  etre  incomplete,  s'arreter  a  une  periode  quel- 
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I  conque  de  son  evolution  ou  meme  demeurer  rudimentaire,  ne  se 
I  manifestant  que  sous  forme  d'hyperplasie  diffuse  (tumefaction  trouble), 
I  de  placards,  de  bandes,  de  t aches,  ou  de  trainees  sarcoplasmiques. 

Gette  regression  plasmodiale,  d'abord,  puis  cellulaire,  sans  degene- 
i  rescence,  etles  modifications  qui  s'ensuivent,  interessent  parfois  la  fibre 
j  dans  toute  son  epaisseur  (regression  totale).  Le  plus  souvent,  elles  ne 
comprennent  qu'unepartie  de  la  fibre  (regression  partielle),\e  restede 
l'element  conservant  sa  striation,  demeurant  normal,  sans  alteration 
appreciable,  sauf,  parfois,  une  augmentation  plus  ou  moins  sensible 
i  de  ses  noyaux  indiquant  une  suractivite  du  sarcoplasma. 

Ces  regressions  partielles,  tantot  se  limitent  a  la  portion  la  plus 
superlicielle  de  la  fibre  striee  (regression  peripherique)  entrainant 
surtout  des  phenomenes  d' exfoliation  et  de  proliferation;  tantot,  au 
1  contraire,  elles  interessent  la  portion  centrale  (regression  centrale)  et 
I  occasionnent  alors  des  divisions  et  des  subdivisions  de  l'element. 

A.  —  Regression  cellulaire  partielle  peripherique. 

(EXFOLIATIONS,  PROLIFERATIONS,  METAMORPHOSES.) 

Les  regressions  partielles  n'interessant  que  la  surface  de  la  libre 
donnent  lieu  aux  metamorphoses  les  plus  nombreuses  et  les  plus 

\  parfaites,  aussi  peut-on  les  prendre  comme  types  dans  la  description 
du  processus  general.  Ce  sont  elles  que  Krosing  a  tout  particuliere- 
ment  etudiees  dans  son  interessant  memoire  auquel  nous  empruntons 
une  partie  des  details  suivants. 

Exfoliation.  —  A  la  surface  d'une  libre  musculaire,  auiour  d'un 
noyau,  apparatt  nn  amas  protoplasmique  qui  s'individualise  sous  I'as- 

:  pect  d'une  cellule  tusiforme  et  se  differencie  bient61  completement  du 
reste  de  l'element  demeure  intact  dans  toutes  ses  autres  parties.  Gette 
cellule,  soit  isolee,  soit  unie  par  ses  oxtremites  a  d'autres  cellules 
developpees  de  la  mrine  faron  dans  son  voisinage  immediat,  s'ecarte 
alors  progressivement  de  la  fibre  contre  laquelle  elle  etait  appliquee. 
II  se  forme  ainsi  une  fissure  qui,  partant  d'une  extremite  de  la  ou  des 
jeunes  cellules,  s'etend  peu  apeu  vers  leur  autre  extremite.  Ainsi  dega- 
gees,  ces  cellules  s'ecartent,  alors,  en  formant  un  angle  aigu,  de  la  libre 
avec  laquelle  elles  ne  restent  bient6t  plus  en  rapport  que  par  unedeleurs 
extremites,  comme  les  ecailles  d'un  bulbe  d'oignon.  Elles  se  detachent 
enfin  completement  et  tombent  dans  le  tissu  conjonctif  voisin  ou  elles 
subissent  un  sort  variable  suivant  les  cas.  Pendant  ce  temps,  le  reste 
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de  la  fibre  conserve  sa  striation,  ne  presente  aucune  apparence  de 
degenerescence,  demeure,  lorsque  la  regression  cellulaire  est  stricte- 
ment  limitee  a  sa  surface,  absolument  normal,  sauf,  parfois,  une  mul- 
tiplication tres  variable  et  tres  inconstante  de  ses  noyaux.  Lorsque 
la  regression  cellulaire  n'est  pas,  ce  qui  est  frequent,  strictement 
limitee  a  la  surface  de  la  fibre,  on  voit  dans  la  profondeur  de 
celle-ci  apparaitre  des  taches  claires  qui  represented  d'autres  foyers 
d'hyperplasie  du  sarcoplasma. 

Ge  processus  peut  se  produire  en  plusieurs  points  simultanement 
ou  se  repeter  a  diverses  reprises  au  meme  endroit,  determinant  ainsi, 
par  simple  exfoliation,  sans  degenerescence  apparente,  une  diminu- 
tion progressive  du  diametre,  une  veritable  atropine  de  la  fibre  striee. 

Parfois  ces  cellules  ne  se  developpant  pas  absolument  sous  le 


Fig.  19.  —  Exfoliation  cellulaire,  d'apres  Rudolf  Kvosing,  in  Archiv  far  pathologische  Anato- 
mic unci  Physiologie  und  far  klinische  Medicin,  1892,  Bd  128,  pi.  XIII,  fig.  4.  —  Blessure 
(J  im  muscle  en  resequant  le  sciatique  quatre  jours  apres  l'operation. 

Sur  nn  des  cdtes  de  cette  fibre,  on  voit  se  former  des  cellules  fusiformes.  De  l'autre  cote,  se 
detachent  des  cellules  completement  individualisees. 

Dans  cette  figure,  le  corps  de  la  fibre  n'est  pas  demeure  intact.  Les  taches  claires  semblenl 
se  rapporter  a  des  amas  limites  de  sarcoplasma  s'infiltrant  dans  le  myoplasma  qu'ils  dissocient 
en  partie.  La  regression  cellulaire  ne  parait  pas  etre  ici  strictement  :superlicielle,  mais  com- 
prendre  aussi  l'epaisseur  de  l'elenient. 

sarcolemme,  isolent,  entre  elles  et  cette  gaine,  quelques  fibrilles 
striees  peripheriques  qu'elles  soulevent,  sous  forme  d'un  mince  et 
etroit  faisceau  dispose  parallelement  a  la  fibre  mere,  qu'elles  entrai- 
neront  ulterieurement  avec  elles  et  qui  partageront  leur  sort  ulte- 
rieur.  Mais  ceci  n'est  alors  qu'un  point  particulier  de  la  regression 
centrale,  de  la  division  longitudinale,  que  nous  etudierons  plus  loin. 

On  peut  se  demander  comment  ces  cellules,  nees  sous  le  sarco- 
lemme,  traversent  cette  gaine.  Autant  qu'il  nous  a  ete  possible  de  le 
voir,  nous  ne  croyons  pas  qu'elles  la  traversent,  mais  elles  en  sou- 
levent et  entrainent  une  partie,  puis  une  membrane  nouvelle  est 
bientot  secretee  sur  place  par  la  fibre  au  point  ou  les  cellules  se  sont 
exfoliees.  Dans  le  cas  de  de  Buck  et  de  Moor,  le  sarcolemme  faisait 
defaut  sur  les  elements  en  voie  de  transformation. 
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Cette  regression  cellulaire  superficielle  aboutit  done  a  Pelimi- 
nation  d'une  portion  de  la  substance  de  la  fibre  musculaire,  par  un 
procede  de  clivage,  par  une  veritable  exfoliation  cellulaire,  qui  evolue 
sans  s'accompagner  d'aucun  signe  de  degenerescence,  mais  aboutit  a 
une  diminution  de  volume  de  la  fibre  striee,  d'autant  plus  notable  que 
le  phenomene  se  repete  plus  souvent. 

La  cellule  fusiforme  doit  emporter  en  elle,  sous  une  forme  ou  sous 
une  autre,  une  portion  de  myoplasma,  car,  dans  l'atrophie  resultant  de 
ces  eliminations  successives,  les  fibrilles  diminuent  non  pas  de 
volume,  mais  de  nombre,  comme  si,  a  chaque  exfoliation,  une  ou 
plusieurs  d'entre  elles  etaientsupprimees  par  clivage.  La  fibre  peut  etre 
ainsi  reduite  aux  plus  petites  dimensions  et  ne  plus  contenir  que 
trois  ou  quatre  fibrilles.  Elle  peut  enfin  disparaitre  completement. 

Le  sort  des  cellules  exfoliees  varie  suivant  les  circonstances  qui 
ont  determine  la  mise  en  activite  anormale  du  sarcoplasma. 

a.  Proliferation  musculaire.  —  Isolees  ou  reunies  plusieurs 
bout  a  bout  sur  une  certaine  longueur,  soit  apres  leur  separation 
complete  d'avec  la  vieille  fibre,  soit  alors  qu'elles  lui  adherent  encore 
par  un  point,  elles  peuvent  donner  naissance  a  une  jeune  fibre  striee 
qui  sera  tantot  completement  independante,  tantot  anastomosee  par 
une  de  ses  extremites  avec  l'ancien  element. 

II  peut  done  y  avoir  neo  formation  aux  depens  d'elements  conser- 
vant  une  apparence  normale,  en  dehors  de  toute  degenerescence  et 
regeneration.  La.  fibre  musculaire  adulte  peut  done  proliferer,  con- 
trairement  a  l'opinion  soutenue  encore  aujourd'hui  par  de  nombreux 
auteurs.  II  s'agit  bien  ici  de  proliferation,  puisque  la  jeune  fibre  se 
developpe  aux  depens  d'une  cellule  musculaire  exfoliee.  Nous  verrons 
plus  bas  qu'il  existe  aussi  une  multiplication  par  dedoublement,  un 
peu  difterente  comme  procede,  mais  aboutissant  egalement  au  meme 
resultat,  e'est-a-dire  raugmentation  du  nombre  des  fibres  dans  un 
muscle. 

b.  Metamorphoses  musculaires.  —  Souvent  les  cellules  muscu- 
laires,  ainsi  liberees  par  exfoliation,  devenues  plus  indifferentes  par 
le  fait  de  leur  regression  embryonnaire,  evoluent,  non  pas  dans  le  sens 
d'une  fibre  striee,  mais  dans  une  direction  tout  opposee,  subissant  des 
transformations,  se  pretant  a  des  metamorphoses  qui  les  rendent 
bientot  completement  meconnaissables  pour  qui  n'a  pas  pu  suivre 
toutes  les  phases  de  cette  evolution. 

a.  Metamorphose  conjonctive.  —  La  plus  frequente  de  ces  meta- 
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plasies,  est  la  metamorphose  conjonctive.  La  cellule  musculaire, 
tombee  dans  le  tissu  cellulaire  interfasciculaire  s'allonge,  s'amincit, 
s'atrophie;  son  protoplasma,  dont  les  reactions  colorantes  sont,  au 

debut,  encore  caracteristiques,  s'attenue 
progressivement ;  son  noyau,  reconnais- 
sable  encore  pendant  un  certain  temps, 
grace  a  son  volume,  diminue  a  son  tour, 
et  rien,  bientot,  ne  permet  de  distinguer 
cet  element  ainsi  modifie  des  cellules  et 
des  fibres  conjonctives  voisines,  avec 
lesquelles  il  se  confond  completement. 
C'est  le  status  fibrosus  de  Krosing.  Cet 
auteur  nomme  tissu  conjonctif  muscu- 
laire ce  tissu  d' aspect  conjonctif,  mais 
contenant  des  elements  d'origine  mus- 
culairequiseraient  peut-etre  susceptibles, 
a  un  moment  donne,  de  reprendre  leur 
activite  et  de  reformer  des  fibres  striees. 
—  Getle  metaplasie  conjonctive  n'est  pas 
rare  dans  les  compressions,  les  tumeurs, 
la  sclerose  et  Ton  doit  lui  rapporter,  au 
moins  en  partie,  la  coque  fibro'ide  qui 
limite  certains  neoplasmes.  Si  elle  n'a 
pas  encore  ete  decrite  dans  les  amyotro- 
phies, elle  ne  repond  pas  moins  tres  exac- 
tement  a  cette  augmentation  sans  sclerose 
du  tissu  interstitiel  et  des  noyaux  qui  y 
sont  contenus,  augmentation  proportion- 
nellea  la  diminution  de  calibre  des  fibres 
musculaires  et  que  Ton  observe  dans 
la  plupart  des  atrophies  myopathiques 
ou  nevropathiques  (voir  Atrophic  mus- 
culaire). 

p.  Metamorphose  adipeuse.  —  Ail- 
leurs  la  cellule  musculaire  se  charge  de 
graisse.  11  ne  s'agit  pas  la  d'une  degene- 
rescence  graisseuse,  mais  d'une  transformation  adipeuse  (status 
adiposus  de  Krosing).  La  cellule,  distendue  par  une  grosse  goulte  de 
graisse  fixe,  conserve  son  noyau  et  prend  Yapparence  d'une  veritable 
cellule  adipeuse.  Cette  metamorphose  n'a  rien  qui  puisse  nous  sur- 


Fig.  20.  —  Division  longitudinale  et 
exfoliation  des  fibres  musculaires 
en  voie  A'atrophie  simple.  D'apres 
Rudolf  Krosing,  in  Archiv  fur 
pathologische  Anatomic  und  Phy- 
siologic und  fur  klinische  Medicin, 
1892,  Bd  128,  pi.  XIII,  fig.  1.  — 
Pseuclo-hypertrophie  du  delto'ide. 

La  fibre  d  presente  deux  divisions 
longitudinales  incompletes  en  sens 
contraire  (fibre  en  N).  Le  long  de 
son  bord  droit  plusieurs  cellules 
musculaires  s'individualisent  et 
s'exfolient.  Dans  la  fibre  e,  les 
divisions  qui  s'operent  le  long  de 
son  bord  gauche  donnent  naissance 
a  des  elements  Ires  greles  qui,  sur 
des  coupes  transversales,  passe- 
raientpour  des  fibres  independantes 
atrophiees.  (Gomparez  les  figures  24, 
25  et26.) 
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prendre.  La  cellule  conjunctive  n'est  pas  seule  a  pouvoir  se  distendre 
par  une  gouttelette  de  graisse.  Les  epitheliums  eux-memes  y  sont 
exposes,  et  nous  nous  bornons  a  rappeler  la  transformation  adipeuse 
de  la  cellule  hepatique. 

Ces  pseudo-cellules  adipeuses  musculairesj  disseminees  dans  le 
tissu  conjonctif,  sont  parfois  encore  reconnaissables  a  leur  reaction 
colorante  par  le  picro-carmin  et  a  la  presence  dans  leur  protoplasma 
de  debris  de  substance  striee  qui  rendent  leur  nature  indiscutable. 
Maislorsque  leur  protoplasma,  distendu  outre  mesure  par  la  goutte  de 
graisse,  ne  se  presente  plus  que  sous  l'aspect  d'une  mince  enveloppe, 
rien  ne  permet  plus  de  deceler  leur  origine. 

II  est  impossible  de  ne  pas  rapprocher  de  ce  fait  1'apparition  de 
nombreuses  cellules  adipeuses  dans  certains  muscles  en  voie  d'atro- 
phie  ou,  ce  que  Ton  regarde  comme  atrophie  simple,  parait  cadrer 
completement  avec  une  regression  cellulaire  suivie  de  metamorphose 
adipeuse.  Ces  cellules  adipeuses,  dont  l'abondance  est  variable,  mais 
qui  sont  presque  constantes  dans  les  amyotrophies  primitives,  mye- 
lopathiques  et  nevropathiques,  sont  disposees  souvent  en  longues 
trainees  paralleles,  et  semblent  tantot  occuper  les  anciennes  gaines 
de  sarcolemme,  tantot  s'etre  developpees  aux  depens  de  cellules  mus- 
culaires  tombees  dans  le  tissu  conjonctif.  Nous  avons  pu,  du  reste, 
dans  un  cas  d'amyotrophie  pseudo-hypertrophique,  nous  assurer  de 
cette  origine,  grace  a  la  presence  d'elements  de  passage  incomplete- 
ment  remplis  par  une  gouttelette  de  graisse  volumineuse  mais  posse- 
dant  encore  un  protoplasma  musculaire  caracteristique. 

En  dehors  des  amyotrophies,  la  iipomatose  musculaire  (voir  ce 
mot),  certains  nodules  adipeux  circonscrits  (voir  Lipome  musculaire) 
developpes  en  suite  de  lesions  locales,  semblent  relever,  au  moins  en 
partie,  de  la  meme  metamorphose,  qui  pourrait  se  rencontrer  jusque 
dans  les  cellujes  striees  du  rhabdomyome  (voir  ce  mot). 

II  est  a  noter,  toutefois,  que  la  transformation  adipeuse  de  la  cel- 
lule musculaire  semble  etre  d'autant  plus  aisee  et  abondante  que  le 
sujet  est  plus  jeune.  Elle  peut  se  manifester  a  tout  age,  mais  apparait 
au  plus  haut  degre  chez  les  myopalhiques  jeunes,  chez  lesquels  une 
phase  de  pseudo-hypertrophie  precede  souvent  l'atrophie  definitive. 
Ce  fait  est  a  rapprocher  de  l'aptitude  generale  que  presentent  les 
enfants  a  accumuler  de  la  graisse  en  tant  que  reserve  nutritive. 

II  y  a  la  exageration  et  deviation  d'un  processus  physiologique  qui, 
au  lieu  de  se  limiter  au  tissu  cellulaire  sous-cutane,  s'accomplit  ega- 
lenient  dans  le  tissu  musculaire. 
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Y-  Metaplasie  osseuse.  —  D'apres  Krosing,  clans  la  myosite  ossi- 
fiante  progressive  (voir  ce  mot,  p.  345),  les  cellules  musculaires, 
apres  individualisation,  ne  disparaitraient  pas,  mais  joueraient  le  r6le 
de  veritables  osteoblastes.  La  myosite  ossifiante  progressive  ne  serait 
alors  qu'une  amyotrophie  dans  laquelle  la  cellule  musculaire,  au  lieu 
de  subir  la  transformation  conjonctive  ou  adipeuse,  subirait  la  trans- 
formation osseuse. 

B.  —  Regression  plasmodiale  partielle  centrale. 

(DIVISIONS,  MULTIPLICATION.) 


La  regression  peut  se  faire,  non  pas  a  la  peripheric  de  la  fibre, 
mais  dans  son  epaisseur.  Elle  n'aboutit  pas  alors,  generalement,  a 
une  individualisation  cellulaire  aussi  parfaite  et  entraine,  non  pas  une 
exfoliation,  mais  une  division  plus  ou  moins  inegale  de  I'element. 

Sur  une  fibre,  autour  d'un  noyau,  on  voit  apparaitre  une  trainee 
de  protoplasma  clair,  legerement  grenu,  qui,  se  prolongeant  longitu- 
dinalement  au-dessus  et  au-dessous,  s'unit  bientot  avec  des  trainees 
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FiG.  21.  —  Fibre  nuisculaire  en   voie  de  division  longitudinale  (fibre  en  Y)  (grand  pectoral) 
(Durante). 

A,  fibre  mere;  a  et  a',  fibres  lilies.  A  l'union  des  trois  portions  s,  amns  de  sarcoplasma 
renfermant  des  noyaux.  —  (G.  Durante,  Presse  medicate,  1900.) 


voisines  collectees  autour  d'autres  noyaux.  Une  fissure  se  produit 
alors,  qui  ne  siege  pas  en  un  point  quelconque,  mais  est  toujours 
disposee  de  telle  sorte  que  sur  chacune  de  ses  levres  on  retrouve, 
largement  dissemines,  des  noyaux  et  leur  couche  protoplasmique. 
Cette  fissure  peut  s'etendre  d'un  bout  a  l'autre  de  la  fibre  qui  est  ainsi 
divisee  en  deux  demi-fibres  independantes  ayant  chacune  leur  gaine 
de  sarcolemme  propre.  Ailleurs,  la  division  est  incomplete  et  donne 
naissance  a  des  fibres  ramifiees  en  Y  dont  la  branche  unique  a  un 
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volume  sensiblement  egal  a  la  somme  des  volumes  des  deux  autres.La 
division  peut  se  faire  successivement  on,  plus  rarement,  simultane- 
ment  en  divers  points  de  1'epaisseur  de  la  meme  fibre  qui  est  ainsi 
separee  en  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  fibres  secondares. 

Si  ces  divisions  se  font  toutes  dans  le  meme  sens  et  demeurent 
incompletes,  la  fibre  se  transforme  en  un  pinceau  d'elements  plus  ou 
moins  volumineux.  Si  elles  se  font  en  sens  oppose,  on  voit  apparaitre 
des  fibres  en  N  ou  en  M  qui  peuvent  donner  naissance  a  un  veritable 
reseau  musculaire  a  larges  mailles  losangiques  anastomosees  (voir 
fig.  20,  fibre  d).  G'est  en  particulier  ce  que  nous  avons  pu  observer 
dans  certaines  hypertrophies  musculaires  numeriques  comme  celle  du 

J  ^  |.f.  ,/< 
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Fig.  22.  —  Hypertrophie  musculaire  vraie,  volumetrique  (Durante). 

Coupe  longitudinale  du  delto'ide.  Divisions  lonqitudinales  des  fibres  musculaires. 

La  fibre  a  se  divise  en  fibre  c  tres  grele  et  en  fibre  b  plus  large.  Cette  derniere  $e  divise  a  son 
tour  en  fibre  d  et  fibre  e.  Augmentation  considerable  du  nombre  des  noyaux  formantdes  cha'ines 
et  des  amas  a  la  surface  des  fibres  et  particulierement  aux  points  de  bifurcation  (»).  —  Grossisse- 
ment  de  180  diametres.  —  (G.  Durante,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1000.) 

grand  droit  anterieur  de  l'abdomen  dans  les  derniers  mois  de  la 
grossesse.  La  division  dichotomique  nous  a  paru  de  beaucoup  la  plus 
frequente.  Les  dimensions  respectives  des  parties  isolees  sont  tres 
variables  :  tantot  les  deux  portions  sont  sensiblement  egales,  tantot 
Tune  ne  compte  qu'une  ou  deux  fibrilles,  tandis  que  Tautre  conserve 
un  volume  presque  normal. 

Lorsque  les  fibres  ainsi  divisees  restent  fusionnees  par  une  de 
leurs  extremites,  on  trouve  toujours.  au  point  de  bifurcation,  tant  que 
le  processus  est  en  voie  d'activite,  des  noyaux  en  plus  grand  nombre 
entoures  d'une  etroite  zone  protoplasmique  dont  une  pointe  effilee 
semble  prolonger  la  direction  de  la  fissure  primitive  (voir  fig.  21). 
Ce  detail  permet  d'affirmer,  sur  les  coupes  longitudinales,  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'une  illusion  d'optique  occasionnee  par  deux  fibres  super- 
posees  en  partie,  et,  dans  les  dissociations,  que  Ton  ne  se  trouve  pas 
en  presence  d'une  division  artificielle  par  les  aiguilles. 
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Sur  les  coupes  transver sales,  on  peut  s'assurerque  cette  fissuration 

ne  se  fait  pas,  en  general,  de  dedans  en  dehors,  mais  de  dehors  en 

dedans.  Partant  de  la  peripheric  de  la  fibre  et  se  portant  vers  son 

centre,  elle  se  montre  d'abord  sous  la  forme  d'une  encoche  (voir  fig.  25) 

qui  se  prolonge  etfinit  par  separer  Felement  en  deux  parties  distinctes, 

possedant  chacune  leur  champ  de  Gohnheim.  La  presence  de  noyauxa 

la  surface  et  au  fond  de  l'encoche  per- 

met  egalement  d'affirmer  que  ce  n'est 

pas  une  alteration  artificielle. 

{*  Ces  divisions  peuvent  donner  lieu, 

$  ,    ■ ;  b       sur    les    coupes   transversales,  aux 

If  j   j  figures  les  plus  inattendues.  Erb  a  vu 

V7~        des   fibres,   subissant    une  division 

— ff;  (.»,'  f     radiee,  transformers  en  une  serie  de 

7    ;      £     triangles  dont  les  somments  se  reu- 

r- '  ;\ *  V'.*  ,  >?  nissaient  autour  d'un  point  central, 

j  — *-  »-r  i"  \  ♦    v  a    I  *;  1  \ 

A  .5M;','  V*  i    "'  tandis  que  les  bords  opposes,  con- 

y  ~r  '  y  ;  ' /  '  vexes,  dessinaient  encore  les  limites 

'  f*%,  *  C      }  de  la  fibre  primitive  (voir  fig.  24,  b).  Ce 

\s  i  *>     '  /  *      »  meme  auteur  rapporte  un  exemple  de 

~*~^&&j''Ji  division  intrinseque.  La  fissure  s'etait 

'  .  **»  ✓  r  x  effectuee  a  mi-epaisseur  de  la  fibre, 

/  J  *      "  avait  evolue  circulairement  et  avait 

- '    l/K-  amsi  donne  naissance  a  deux  elements 

fig.  23.-  Atropine  par  divisions  lpngi-  concentriques,  dont  le  plus  excen- 

tudinales  dans  un  muscle  de  vieillard  trique  en  forme  f]e  cyllnrlre  CreUX, 
qui  n  avait,    clmiquomont,  presente  1     1  J 

rien  do  pathoiogique  (d'apres  une     entourait  le  central,  represents  par  un 

preparation  de  M.  Goiubault). 

Les  fibres  atrophiees  qui  naissent    cylindre  plein,  comme  un  canon  de 

vent  a  leur  tour  (e)  et  parfois  meme       (voir  fi„  ^OUS  aVOnS  nOUS-meme 

s  anastomosent  entre  elles.  7 

observe  plusieurs  figures  identiques 
dans  des  fibres  hypertrophiees  (voir  fig.  27,  a,  b),  alors  que  d'autres 
subissaient  des  divisions  dichotomiques  ou  trichotomiques  plus 
vulgaires. 

Le  sarcolemme  ne  semble  apparaitre  sur  les  deux  levres  de  la  fis- 
sure que  lorsque  celle-ci  a  traverse  la  fibre  de  part  en  part  et  Fa  com- 
pletement  divisee.  Ce  sont  les  coupes  transversales  qui,  sous  ce  rap- 
port, sont  les  plus  demonstratives.  Parfois,  ainsi  que  nous  l'avons 
constate  au  voisinage  de  tumeurs,  {'absence  totale  de  sarcolemme 
vient  faciliter  ces  subdivisions. 
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II  semble  que  Ton  doive  rapporter  a  de  pareilles  divisions,  cer- 
taines  figures  si  frequentes  sur  les  coupes  transversales  de  muscles 
pathologiques.  On  observe  souvent,  en  effet,  une  ou  plusieurs  fibres 
greles  accolees  contre  une  fibre  plus  volumineuse,  ou  de  petits  amas 
constitues  par  trois,  quatre,  jusqu'a  six  ou  huit  petites  fibres  parfai- 
tement  independantes,  mais  serrees  les  unes  contre  les  autres  et  rem- 
plissant  approximativemenl  l'espace  qu'occuperait  une  fibre  normale 
(voir  fig.  24,  25  et  26).  On  les  a,  jusqu'ici,  considerees  comme  un 
petit  faisceau  de  fibres  atrophiees.  Nous  croyons.  plutot,  qu'il  s'agit 
d'une  fibre  ayant  subi  plusieurs  divisions  successives  ou  simultanees. 


b  a 


la  pseudo-hypertrophie  eta  la  forme  juvenile.  Biceps.  Deltoide. 
En  a,  fibre  musculaire  divisee  et  subdivisee.  En  b,  division  en  rosace. 

Fig.  25.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive.  In  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ner- 
venheilkunde,  Bd  I,  1891,  pi.  I,  fig-.  17.  Observation  Koch.  Myopathic  de  forme  infantile.  Muscle 
long  supinateur. 
Fibre  musculaire  en  voie  de  division. 

Fig.  26.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive.  In  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ner- 
venheilkunde,  Bd  I,  1893,  pi.  I,  fig.  10.  Observation  de  Schneller.  Myopathic  intermediaire  a  la 
pseudo-hypertrophie  et  a  la  forme  juvenile. 

Fibre  en  voie  de  division  avec  emboitemeht  concentrique  des  elements  a  ins  i  formes. 

On  remarquera  dans  ces  figures  I'abondance  des  noyau x.  Les  lignes  de  division  se  propageant 
le  long  des  trainees  de  sarcoplasina  hypertrophic,  les  noyaux  se  trouvent  ainsi  disposes  princi- 
palement  le  long  des  levies  de  ces  fissures. 


Gette  division  par  activite  partielle  du  sarcoplasma,  aboutit  done  a 
une  augmentation  de  nombre,  a  une  veritable  multiplication  des  fibres 
striees  adultes.  Cette  multiplication  differe  sous  certains  rapports  de 
la  proliferation  que  nous  avons  etudiee  plus  haut.  Dans  la  prolifera- 
tion, e'est  une  cellule  musculaire  seule  qui  s'isole.  Pour  reproduire 
une  fibre  musculaire,  cette  cellule  doit  s'accroitre,  augmenter  ses 
noyaux  et  differencier  une  nouveile  substance  striee.  II  y  a  prolifera- 
tion cellulaire  et  ces  cellules  doivent  regenerer  une  fibre  de  toutes 
pieces.  Dans  la  multiplication  par  division,  il  n'y  a  que  scission  de 
la  fibre  en  deux.  Ghaque  portion  est  une  fibre  complete  comprenant 
une  partie  du  sarcoplasina  et  une  partie  du  myoplasma  de  la  fibre 
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mere.  Les  nouvelles  fibres,  toutes  formees  des  le  debut,  n'ont  pas  a 
etre  regenerees.  II  n'y  a  raeme  pas,  a  proprement  parler,  de  nou- 
velles fibres,  mais  simpleraent  reorganisation  des  anciennes  fibrilles 
sur  un  nouveau  plan. 

Le  sort  ulterieur  des  fibres  ainsi  multipliers  par  division  varie. 
Tantot  elles  s'accroissent  et  finissent  par  acquerir  chacune  un  volume 
egal  a  celui  de  la  fibre  primitive.  Elles  pourront  ainsi,  soit  remplacer 
un  certain  nombre  de  fibres  detruites,  soit  amener  une  veritable 

hypertrophic  des  mus- 
cles, hypertrophic  nu- 
+  '  merique,  par  augmenta- 

tion de  nombre,  qu'il 
faut  distinguer  de  l'hy- 
pertrophie  par  augmen- 
tation de  volume  de  ces 
elements  (voir  Hypertro- 
phic). Tantot,  au  con- 
traire,  les  fibres  lilies 
ne  s'accroissent  pas. 
Des  lors,  par  suite  de 
division  successive  ou 
d'exfoliation  ulterieure, 
ces  elements  diminuent 
de  plus  en  plus  de  dia- 
metre  et  finissent  par 
disparaitre,  probable- 
ment  par  metamor- 
phoses conjonctive  ou 
graisseuse.  (Test  alors  Yatrophie  simple  progressive  qui  en  est  la 
consequence.  II  est  curieux  de  constater  que  ce  meme  processus  de 
multiplication  par  division  longitudinale  peut  aboutir,  ici  a  l'hyper- 
trophie,  et  la,  a  Fatrophie. 

Cette  division  longitudinale,  par  regression  partielle  de  fibres  mus- 
culaires, est  tres  frequente.  On  la  retrouve  plus  ou  moins  complete- 
ment  indiquee  dans  plusieurs  observations  d'amyotrophie  progressive 
(Friedreich,  Knoll,  P.  Marie,  Hoffmann,  Heubner,  Hitzig,  Singer,  etc.), 
et  Erb,  en  particulier,  en  donne  une  tres  bonne  description  dans  son 
travail  sur  les  dystrophies  musculaires,  sans,  toutefois,  essayer  d'en 
expliquer  le  mecanisme.  Volkmann  Ta  decrite  dans  le  voisinage  des 
tumeurs  ou  la  division  peut  aller  jusqu'a  transformer  les  fibres  en  un 


Fig.  -7.  —  Hypertrophic  musculaire  vraie  volumetrique. 
Coupe  transversale  du  deltoide  (Durante). 

En  a  b,  fibre  ay  ant  subi  une  division  concentrique ;  la  fibre 
interieure  est  de  toute  part  enveloppee  par  la  fibre  creuse 
peripherique.  Dans  la  fissure  separant  ces  deux  fibres,  on 
voit  plusieurs  noyaux  musculaires.  —  Grossissement  de 
200  diametres.  —  (G.  Durante,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1900.) 
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pinceau  de  fibrilles.  Nous-meme  avons  eu  1'occasion  de  la  rencontrer  : 
l°exceptionnellement,  dans  des  muscles  de phtisiques  (peut-etre  s'agis- 
sait-il  la  d'une  multiplication  destinee  a  remplacer  les  fibres  detruites) ; 
2°  en  tres  grande  abondance  dans  le  grand  droit  anterieur  de  l'abdo- 
men,  en  hypertrophic  physiologique,  chez  des  femmes  venant  d'accou- 
cher  et  ayant  succombe  rapidement  a  des  causes  tres  diverses  (embo- 
lic, hemorrhagic,  etc.).  Dans  ce  dernier  cas,  les  fibres  tres  nombreuses 
qui  se  divisaient  et  se  subdivisaient  alternativement  dans  un  sens  et 
dans  l'autre,  donnaient,  sur  des  coupes  longitudinales,  Timpression 
d'un  vaste  reseau  anastomotique  strie  dessinant  de  longues  mailles 
losangiques  que  remplissaient  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux.  II  y 
avait  la  une  multiplication  des  elements  stries  entrainantune  veritable 
hypertrophic  numerique,  correspondant  a  I'elargissement  et  a  l'allon- 
gement  gravidique  de  ce  muscle;  3°  enfin,  dans  presque  toutes  les 
coupes  d'amyotrophie  que  nous  avons  pu  etudier,  ainsi  que  dans  le 
cas  d'hypertrophie  musculaire  vraie  que  nous  signalions  plus  haut. 


C.  —  Regression  plasmodiale  ou  cellulaire  totale. 

Dans  la  regression  cellulaire  totale,  la  fibre,  dans  toute  son  epais- 
seur,  en  dehors  de  toute  degenerescence,  parait  revenir  a  son  etat 
protoplasmique  primitif.  La  substance  striee  disparait  plus  ou  moins 
completement,  et  le  contenu  du  sarcolemme  se  transforme,  en  entier, 
en  un  plasmode  indivis  ou  en  cellules  musculaires  individualisees 
chargees  chacune  d'un  noyau. 

a.  On  n'a  pas,  jusqu'ici,  suffisamment  attire  Tattention  sur  cette 
regression  plasmodiale  ou  cellulaire  massive.  Metchnikolf,  Loos, 
Bataillon,  dans  l'atrophie  physiologique  de  la  queue  du  tetard,  ont  vu 
les  fibres  musculaires  s'individualiser  en  cellules  qui  remplissent  le 
sarcolemme  et  remplacent  la  substance  contractile. 

Nous  avons  eu  1'occasion  de  l'observer  une  fois  dans  les  muscles 
de  la  jambe  d'un  tres  jeune  enfant  atteint  de  pied  bot  paralytique  con- 
genital. Les  muscles  des  membres  superieurs  etaient  constitues  par 
des  fibres  normales  et  bien  striees.  Dans  les  muscles  de  la  jambe,  les 
fibres,  a  un  faible  grosissement,  paraissaient normales  comme  volume, 
mais  privees  de  striation.  A  un  fort  grosissement,  sur  les  dissociations 
et  les  coupes  longitudinales,  on  constatait  que  ces  fibres  etaient  uni- 
quement  formees  dun  sarcoplasma  clair,  qui,  renfle  au  niveau  des 
noyaux,  s'etranglant  entre  eux  (voir  lig.  29,  c),  tendait  a  s'indivi- 


112         ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DE  LA  FIBRE  MUSCULAIRE  STRIFE 

dualiser  ainsi  en  cellules  fusiformes.  Quelques-unes  de  ces  fibres  se 

divisaient  en  long(voirfig.  28, 
c  et  d  et  fig.  29,  ft).  Un  petit 
nombre  de  ces  cellules  pre- 
sentaient  encore  une  tres  le- 
gere  striation  longitudinale 
et  transversale.  A  cote  de  ces 
elements  parfaitement  sains, 
d'autres  commencaient  a  se 
charger  de  granulations 
graisseuses.  II  ne  s'agit  pas 
ici  de  degenerescence  grais- 
seuse  d'une  fibre  s'accom- 
pagnant  de  regeneration, 
mais  de  la  degenerescence 
graisseuse  des  cellules  nees 
par  regression  plasmodiale 
de  toute  la  substance  de  la 
libre  musculaire. 

Dans  la  myopathic  pri- 
mitive, quelques  auteurs 
(Schultze,  Lewin)  ont  vu 
des  fibres  transformees  en 
cellules  distinctes  mono-  ou 
multi-nucleaires.qui  rempla- 
caient  la  substance  con- 
tractile dans  la  gaine  de 
sarcolemme  et  dont  les 
noyaux    representaieut  le 


1  (  M- 


Fig.  28.  —  Pied  bot  paralytique  congenital  (Durante). 
Enfant  nouveau-ne.  Faisceau  musculaire  dissocie 
du  gastro-cnemien  (figure  relative  a  l'observation 
publiee  in  Soc.  d'obstetrique  de  Paris,  decembre 
1899).  Comparer  cette  figure  a  la  figure  29  repre- 
sentant,  au  meme  grossissement,  un  faisceau 
musculaire  normal  du  bras  du  meme  enfant. 

Les  fibres  ne  renferment  que  du  sarcoplasma 
non  strie.  Renllees  au  niveau  de  leurs  noyaux, 
elles  s'effilent  entre  ces  noyaux  et  tendent  a  s'isoler 
en  cellules  fusiformes  independantes  (&).  Quel- 
ques-unes se  bifurquent  (d,  c).  —  Grossissement 
de  300  diamctres. 


produit  de  division  de  l'element  primitif. 


Fig.  29.  —  Faisceau  de  fibres  musculaires  striees  normales  d'un  enfant  nouveau-ne  (biceps  bra- 
chial) (Durante).  Le  diametre  de  ces  fibres  est  environ  de  7  |x.  —  Grossissement  de  300  dia- 
metres. 


Nous  n'avons  pas  a  insister  ici  davantage  sur  ce  fait,  mais  nous 
tenions  a  le  signaler,  car  on  peut  le  rapprocher  d'autres  alterations 
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connues.  Ces  cellules  musculaires,  nees  de  la  regression  totale  de 
la  fibre  striee,  ne  peuvent-elles  subir  une 
transformation  adipeuse  au  meme  litre  que 
celles  qui  s'isolent  par  exfoliation?  On  se 
trouverait  alors  en  presence  de  gaines  de 
sarcolemme  remplies  de  cellules  adipeuses 
superposees.  Cela  rappellerait  cle  bien  pres 
les  longues  lignees  de  cellules  adipeuses  que 
Ton  rencontre  dans  certaines  amyotrophies  et 
qui  semblent  occuper  exactement  la  place  des 
fibres  musculaires  absentes. 

b.  Metamorphose  fibreuse.  —  Dans  un  cas 
d'atrophie  avec  sclerose,  en  nous  portant  des 
points  les  moins  atteints  vers  les  points  les 
plus  malades,  ou  le  muscle  semblait  avoir  dis- 
paru,  nous  avons  pu  observer  les  modifica- 
tions suivantes  des  fibres  musculaires  sur  des 
coupes  longitudinales  colorees  a  i'hematoxy- 
line  et  a  Teosine.  D'abord  normale,  la  fibre 
perdait  peu  a  peu  sa  striation  transversale, 
tandis  que  la  longitudinale  s'accentuait,  sans 
qu'il  y  eut,  cependant,  dissociation  en  fibrilles 
distinctes;  puis  les  noyaux  disparaissaient  et 
la  couleur  bleu  violace  de  la  fibre  passait  de 
plus  en  plus  au  rose.  Finalement,  le  contenu 
du  sarcolemme,  colore  en  rose  comme  le  tissu 
conjonctif,  prenait  un  aspect  toujours  plus 
fibrillaire  et  venait  se  perdre  au  sein  du  tissu 
interstitiel,  se  confondant  intimement  avec  lui 
sans  que  Ton  put,  dans  les  points  les  plus 
avances,  distinguer  les  anciennes  fibrilles  mus- 
culaires des  fibrilles  conjonctives.  La  fibre 
semblait,  dans  toute  son  epaisseur,  subir  une 
veritable  metamorphose  fibreuse  analogue  a 
celle  que  Krosing  a  decrite  pour  les  cellules 
musculaires  exfoliees. 

c.  Cellules  geantes  musculaires.  —  On  peut 
rapprocher  de  la  regression  plasmodiale  ce 
que  Ton  observe  chez  Fadulte  au  voisinage  de  certains  foyers  de 
myosite  subaigue  ou  chronique.  Dans  quelques  fibres  indemnes  de 

CORNIL  ET  HANVIEB. —  II.  8 


Fig.  30.  —  Pied  bot  paraly- 
tique  congenital  (Durante; . 
Enfant  nouveau-ne.  Faisceau 
musculaire  dissocie  du  gas- 
tro-cnemien  (figure  relative 
h  1'observation  publiee  in 
Societd  d'obstc'trique  de  Pa- 
ris, decembre  1899). 

Fibres  reduites  a  des 
trainees  protoplasmiques 
renflees  au  niveau  des 
noyaux.  Ces  noyaux  parais- 
sent  etre  en  voie  de  division, 
car  certains  renflements  en 
contiennent  deux  accoles 
(d).  Entre  les  noyaux,  elles 
s'amincissent,  s'effilent  et 
tendent  a  s'isoler  sous  forme 
de  cellules  fusiformes  inde- 
pendantes  (c).  —  Grossisse- 
ment  de  400  diametres. 
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degenerescence,  les  noyaux  proliferent  fortement  et  se  disposent  en 
amas  irreguliers  sous  le  sarcolemme ;  puis  la  striation  disparait  et 
l'element  ne  se  trouve  bientot  plus  constitue  que  par  un  sarcoplasma 
finement  grenu,  charge  de  noyaux  superficiels,  et  qui  se  fragment! 
en  masses  protoplasmiques  irregulieres.  Le  sarcolemme  finit  par 
disparaitre  a  son  tour. 

Sur  des  coupes  transversales,  les  libres  ne  sont  plus  alors  repre- 
sentees que  par  d'enormes  cellules,  veritables  cellules  geantes  mum 
culaires,  chargees  de  noyaux,  que  le  volume  des  noyaux  et  les  reac- 


Fig.  3i.  —  Fausses  cellules  geantes,  ou  cellules  geantes  musculaires,  au  voisinage  d  un  foyer  de 
myosite  subaigue  (Durante). 

Les  noyaux  sont  tantot  accumules  en  un  point,  tantot  ine'galement  repartis  sur  le  pourtour  de 
la  cellule.  Lour  protoplasma,  qui  conserve  les  reactions  coloraates  du  sarcoplasma,  permet  de 
les  distinguer  des  cellules  geantes  vraies,  d'origine  conjonctive  ou  vasculaire.  —  /*,  tissu 
inflammatoire. 

tions  colorantes  du  protoplasma  permettent  seuls  de  distinguer  des 
cellules  geantes  vraies  de  la  tuberculose  (voir  fig.  31). 

M.  Gornilj  dans  le  voisinage  des  hematomes,  a  egalement  insiste 
sur  cette  proliferation  des  cellules  et  des  noyaux  du  sarcolemme  par 
division  directe,  et  sur  ses  suites  :  l'envahissement  de  la  substance 
contractile,  le  melange  de  cette  substance  avec  le  protoplasma  des 
cellules,  la  vie,  la  multiplication  et  le  bourgeonnenient  des  noyaux  au 
milieu  de  cette  «  substance  musculaire  devenue  amorphe  qui  constitue 
le  protoplasma  nutritif  commun  a  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de 
noyaux;  enfin  la  fragmentation  de  la  substance  musculaire  en  de  gros 
elements  semblables  a  des  cellules  geantes  de  la  tuberculose  et  du 
cancer  ». 

d.  Metaplasie  vasculaire,  —  Nous  placons  a  part  cette  transfor- 
mation qui  a  ete  observee  par  Erb  clans  des  libres  dicholomisees,  par 
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Pilliet  dans  le  sarcome  des  muscles  et  par  Krosing  dans  des  cellules 
musculaires. 

Erb,  dans  les  dystrophies,  a  decrit  de  minces  fibres  atrophiees  par 
division  dichotomique,  qui  se  terminaient  par  une  pointe  bifurquee, 
soit  sur  un  vaisseau  sanguin,  avec  lequel  elles  se  confondaient,  soil 
au  niveau  d'un  espace  capillaire  ou  lymphatique  dont  elles  semblaient 
constituer  la  paroi.  Erb  se  contente  de  signaler  le  fait  et  de  le  repre- 
senter  sur  une  planche  que  nous  reproduisons  ci-dessous  (voir  fig.  32) 
sans  en  tirer  de  commentaires. 


y;d 


Fig.  32.  ■ —  D'apres  \V.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur 
Nervenheilkunde,  Bd  I,  1891,  pi.  I,  fig.  8. 

Legende  dc  l'auteur  :  Section  Longitudinale  du  muscle  gaslro-cnemien  (observation  de 
Schneller,  cas  intermediaire  a  la  pseudo-hypertrophie  ol  a  la  forme  juvenile).  Fibres  muscu- 
laires do  calibre  Ires  variable  disposees  parallelement  dans  un  lissu  conjonctif  compact  et  rich e 
en  noyaux.  A  gauche,  division  dichotomique  d  une  fibre.  Perpendiculairement  a  la  direction 
generale  des  fibres,  se  inontrent  de  nonibreuses  fibres  striees  riches  en  noyaux,  do  nature  cer- 
tainement  musculaire  qui,  les  unes  se  terminent  en  pointes  (a);  d'autres  viennent  se  confondre 
avec  un  vaisseau  (b) ;  d'autres  enfin  s'effilent  dans  le   tissu  conjonctif  (c). 

Sur  la  gauche  de  la  figure  on  trouve  representee  une  fibre  en  division  longitudinale. 

Krosing  a  vu,  dans  les  vaisseaux  developpes  au  sein  des  cicatrices 
musculaires,  l'endothelium  rem  pi  ace  par  des  cellules  qui,  par  leur 
refringence  speciale  et  leur  striation  parfois  encore  tres  evidente, 
avaient  tous  les  caracteres  des  cellules  musculaires.  II  a  rencontre  le 
memefait  dans  des  vaisseaux  formes  au  milieu  de  tumeurs  muscu- 
laires. Cet  auteur  croit  que  les  cellules  musculaires  peuvent  se  trans- 
former en  cellules  vasculaires  ou  tout  au  moins  remplir  les  fonctions 
de  cellules  endothelials  vasculaires. 

Enfin  Pilliet,  dans  le  sarcome  primitif  des  muscles  (voir  ce  mot), 
a  montre  que  les  cellules  musculaires  tapissent  parfois  la  faec  interne 
du  sarcolemme  en  lui  formant  un  revetement  interne  comparable  a 
un  endothelium,  tandis  que  le  reste  dc  la  fibre  se  retracte,  s'atrophie. 
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disparait,  laissant  ainsi  une  cavite  beante.  Sur  d'autres  points  on  ren- 
contre des  capillaires  occupant  la  place  meme  d'anciennes  fibres. 
Pour  cet  auteur,  il  est  presumable  que  la  fibre  musculaire  peut  se 
transformer  in  situ  en  capillaires.  «  Cette  transformation  des  fibres 
musculaires  en  vaisseaux,  dit  encore  ailleurs  Pilliet,  n'a  rien  qui  doive 
nous  etonner;  le  parallele  qu'il  faut  etablir  entre  les  deux  ordres  d'ele- 
ments,  nous  montre,  en  effet,  qu'ils  possedent  l'un  et  l'autre  une 
membrane  amorphe  et  un  endothelium,  et  qu'ils  contiennent  Fun  et 
l'autre  de  fhemoglobine  qui  se  trouve  circulant  dans  la  cavite  du 
eapillaire,  alors  qu'elle  est  englobee  et  fixee  dans  le  plasma  des  cellules 
de  la  fibre  musculaire.  » 

Ces  faits  sont  encore  trop  rares  pour  pouvoir  etre  discutes,  nous 
nous  bornons  done  a  les  signaler  pour  etre  complet. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  ces  regressions  et  ces  trans- 
formations de  la  substance  musculaire,  qui  constituent  un  chapitre 
encore  a  l'etude.  Ces  modifications  de  la  fibre,  mal  connues  dans  leurs 
details,  demandent  denouvelles  recherches,  maissemblent  aujourd'hui 
bien  etablies,  au  moins  pour  quelques-unes  d'entre  elles.  Nous  ne 
pouvions  les  passer  sous  silence,  et  avons  du  meme  les  decrire  avec 
d'autant  plus  de  soin  qu'elles  jettent  un  certain  jour  sur  toute  une 
serie  de  phenomenes  encore  mal  expliques,  particulierement  en  ce 
qui  concerne  les  atrophies. 

En  fait,  ces  metamorphoses  n'ont  rien  de  contraire  a  ce  que  nous 
enseigne  la  cytologie  generale  et  ne  heurtent  qu'en  apparence  la/oi  de 
specificite  cellul aire  qui  doit  toujours  etre  interpreted  en  tenant  compte 
des  phenomenes  de  reaction  et  d'adaptation  cellulaires.  II  ne  faut  pas 
oublier,  en  effet,  que  les  cellules  sont  des  elements  vivants,  capables, 
par  consequent,  de  se  plier,  dans  une  certaine  mesure,  aux  conditions 
qui  leur  sont  imposees.  Cest  le  milieu  qui  cree  la  fonction;  le  milieu 
et  la  fonction  determinent  la  morphologie  cellulaire.  Forme  et  fonctions 
cellulaires  evolueront  done  dans  de  certaines  limites  sous  l'influence 
de  modifications  (nutrition,  innervation)  apportees  a  ce  milieu.  Si  la 
cellule  est  trop  completement  differenciee  pour  se  preter  a  ces  trans- 
formations devenues  necessaires,  elle  pourra  echapper  encore  a  la 
destruction  en  donnant  naissance  a  de  jeunes  elements  (retour  a  l'etat 
embryonnaire),  plus  aptes  a  se  conformer  a  ces  nouvelles  condi- 
tions d'existence. 

Les  cellules  musculaires,  conjonctives,  adipeuses,  osseuses  et  meme 
vasculaires,  sont  toutes  egalement  des  elements  mesodermiques.  Ces 


REGRESSION  CELLULAIRE.  METAMORPHOSES 


117 


elements  qui  sont  tous  de  la  meme  «  famille  »,  ne  different  que  par 
la  nature  de  leur  secretion  :  la  cellule  osseuse  ou  periostee  secrete  de 
l'os ;  la  cellule  conjonctive,  des  fibres  conjonctives;  la  cellule  adipeuse, 
delagraisse;  et  la  cellule  musculaire,  de  la  substance  striee.  Gette 
secretion  speciale  est  liee,  non  pas  tant  a  Felement  lui-meme  qu'a  ses 
conditions  d 'existence,  de  milieu.  Ces  conditions  en  variant  modifient 
les  secretions.  II  est  de  notion  courante  que  la  cellule  conjonctive 
peut  se  transformer  en  cellule  adipeuse ;  l'osteoblaste  et  la  cellule 
geante  de  la  moelle  osseuse  derivent  vraisemblablement  tous  deux  de 
la  cellule  cartilagineuse ;  les  cellules  du  perioste  peuvent  prendre 
l'aspect  conjonctif  et  donner  naissance  a  du  tissu  fibreux;  enfin  la 
cellule  conjonctive  peut  exceptionnellement  former  de  l'os  vrai.  II  n'y 
a  done  rien  d'impossible  a  ce  que  la  cellule  musculaire,  par  suite  de 
modifications  survenant  dans  son  atmosphere  ambiante,  sans  cesser 
de  rester  elle-meme,  modifie  parallelement  ses  secretions  et  se  mette 
a  remplir  des  fonctions  nouvelles  qui  lui  sont  imposees  par  sa  nou- 
velle  position,  a  secreter  une  sul>stance  d'aspect  conjonctif,  de  la 
graisse  ou  du  tissu  osseux,  a  prendre,  en  un  mot,  des  caracteres  la 
rapprochant,  au  moins  en  apparence,  d'un  des  autres  elements  de  la 
famille  conjonctive  places  dans  des  conditions  semblables. 

La  fibre  musculaire,  par  le  fait  de  sa  haute  differenciation,  se  prete 
moins  facilementque  d'autres  elements  a  de  pareilles  transformations, 
qui  ne  pourront  se  realiser  qu'apres  un  retour  prealable  a  un  etat  plus 
indifferent.  G'est  precisement  ce  retour  partiel  ou  total  a  un  etat 
indifferent  que  nous  avons  etudie  dans  ce  chapitre  sous  le  terme  de 
regression  plasmodiale  et  cellulaire. 

Cette  evolution  deviee  du  sarcoplasma  est,  du  reste,  sous  ses 
diverses  formes,  un  phenomene  d'une  frequence  extreme  dans  la 
pathologie  du  muscle. 

Les  cellules  musculaires  ainsi  individualists,  en  dehors  de  toute 
degenerescence,  par  ce  processus  de  la  regression  cellulaire,  subissent, 
on  peut  dire  constamment,  quelqu'une  des  metamorphoses  prece- 
dentes.  Nous  aurons  l'occasion  d'y  revenir  souvent  dans  les  pages  qui 
suivent,  mais  nous  en  trouverons  l'application  la  plus  parfaite  en  elu- 
diant  le  mecanisme  qui  preside  a  Yatrophie  musculaire. 

II  est,  semble-t-il,  beaucoup  plus  exceptionnel  de  voir  ces  meta- 
morphoses affecter  les  cellules  musculaires  nees,  par  neoformation, 
aux  depens  de  debris  sarcoplasmiques,  a  la  suite  de  degenerescences. 
Les  cellules  de  regeneration  paraissent  se  preter  moins  aisement  a 
ces  transformations  que  les  cellules  de  regression.  Cependant,  meme 
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dans  ce  cas,  les  metamorphoses  ne  sont  pas  impossibles.  —  A  la  suite 
de  foyers  de  myosite,  de  traumatismes,  de  corps  etrangers,  on  a  vu  se 
developper  dans  les  muscles  des  nodules  adipeux,  des  fibromes,  des 
esquilles  osseuses  que,  par  analogie,  il  n'est  pas  irrationnel  de 
rapporter  a  un  processus  identique  a  celui  observe  en  suite  de  la 
regression  cellulaire  (voir  Lipomatose  interstitielle :  Lipome;  Os- 
teome). 

Bibliographie.  —  Regression  plasmodiale  et  cellulaire  :  Babinski,  Des  modi- 
fications que  presentent  les  muscles  d  la  suite  de  la  section  des  nerfs  qui  s'y  rendent 
(Ac.  des  sc.  et  Soc.  de  biol.,  4884-).  —  Babinski,  Art.  Nevrite  in  Traite  de  medecine. 
—  Bataillon,  Rech.  anat.  et  experim.  sur  la  metamorphose  des  amphibies  anoures. 
Paris,  1891.  —  De  Buck  et  de  Moor,  Un  cas  de  lipomatose  symetrique  par  metaplasie 
graisseuse  du  muscle  (Journ.  cleneurol.,  1900).  —  G.  Durante,  Hypertrophic  numerique 
des  muscles,  en  particulier  du  grand  droit  anterieur  de  V abdomen  chez  la  femme 
enceinte  (Soc.  cVobst.  de  Paris,  1899).  —  G.  Durante  et  Courtillier,  Atropine  mus- 
culaire par  regression  cellulaire  totale  chez  un  enfant  alteint  de  pied  bot  paralylique 
congenital  (Soc.  d'obst.  de  Paris,  1899).  —  G.  Durante,  De  la  degenerescen.ee  elite 
granuleuse  proteique  de  la  fibre  striee  (Soc.  anat.,  fev.  1900).  —  G.  Durante,  Regression 
cellulaire  de  la  fibre  musculaire  striee.  Transformations  et  division  de  V element  con- 
tractile (Soc.  anat.,  fev.  1900  et  Presse  med.,  mars  1900).  —  G.  Durante,  Hyper- 
trophic musculaire  volumetrique  vraie  du  membre  sup.  (Soc.  anat.,  mars  1900).  —  Erb, 
Dystrophic  musculaire  progressive  (Deutsch.  Zeilsch.  /'.  Nervenheilk.,  1,1891).  —  Kbosing, 
Ueber  die  Ruckbildung  unci  Entwickelang  cler  quergestr.  Muskelfasern  (Virch.  Arch., 
CXXVIII,  1892). —  Loos,  Ueber  DegenerationsercheinungenimThierreich(Preisschriften 
der  f.  Jablonowski'schen  Gesellsch.  z.  Leipzig,  1889).  —  Metchnikoff,  La  phagocytose 
musculaire.  Contrib.  a  Vet.  de  Vinftam.  parenchymateuse.  Atrophic  des  muscles  pen- 
dant la  transformation  des  batraciens  (Ann.  de  I'Institut  Pasteur,  1892).  —  Nanotti, 
Sopro  un  rabdo-mio-lipome  delta  coscia  (11  Morgagni,  1891).  —  Nauwerck,  Ueber 
Muskelregeneralion  der  quergestr.  Muskelfasern  nach.  Verletzung.  Iena,  1890.  — Pilliet, 
Cystosarcome  du  bras  droit  (Soc.  anat.,  1895).  —  Pilliet,  Sarcome  perivasculaire 
(Arch,  de  physiol.,  1887).  —  Ribbert,  Ub.  Umbilclung  an  Zellen  und  Geweben  (Vir- 
chow's  Arch.,  CLVII). 


X.  _  HYPERTROPHIE 


L'liypertrophie  de  la  fibre  musculaire  striee.  quoique  assez  fre- 
quente,  est  encore  mal  connue  et  souleve  des  problemes  qui  sont  loin 
d'etre  resolus. 

En  dehors  des  variations  individuelles  qui,  selon  Fetat  de  sante, 
de  nutrition  generale,  peuvent  modifier  le  diametre  de  ces  elements 
dans  un  rapport  de  1  a  3,  les  fibres  musculaires  n'ont  pas,  chez  le 
meme  sujet,  des  dimensions  egales  dans  tons  les  muscles,  ni  meme 
dans  les  faisceaux  d'un  meme  muscle,  ce  qui  rend  Fappreciation  de 
leur  hypertrophic  singulierement  incertaine. 
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D'une  facon  generate,  chez  l'adulte,  les  muscles  les  plus  forts  out 
les  fibres  les  plus  grosses,  et  les  muscles  les  plus  delicats,  les  fibres 
les  plus  fines.  Cette  inegalite  apparait  de  tres  bonne  heure.  Au  debut 
de  leur  evolution  embryonnaire,  toutes  les  fibres  musculaires  ont  le 
meme  diametre;  de  quatre  mois  a  la  naissance  elles  augmentent  regu- 
lierement  jusqu'a  doubler  d'epaisseur.  Chez  le  nouveau-ne  elles 
auraient,  d'apres  Hartig  et  Klippel,  de  10  a  15  p.;  elles  ne  presente- 
raient  que  de  G  a  10  pi,  seulement,  d'apres  nos  observations  person- 
nelles.  Depuis  la  naissance  elles  ne  montreraient  plus,  jusqu'a  leur 
complet  developpement,  qu'un  accroissement  irregulier,  proportionnel 
a  l'etat  fonctionnel  du  muscle'(Halban). 

Mais  dans  chaque  muscle,  meme  preleve  sur  un  sujet  absolument 
sain  (un  supplicie,  par  exemple),  il  est  frequent  de  rencontrer,  a  cote 
des  fibres,  de  beaucoup  les  plus  nombreuses,  qui  ont  un  volume 
determine,  relativement  egal  et  regulier  (fibres  typiques  de  Halban), 
un  certain  nombre  d'elements,  dissemines  sans  ordre,  tantot  isoles, 
tantot  reunis  en  petit  groupe,  presentant  un  diametre  deux,  trois,  et 
meme  cinq  a  six  fois  plus  considerable,  et  tranchant  par  leur  calibre 
sur  l'ensemble  des  autres,  tout  en  conservant  une  structure  parfaite- 
ment  normale  (fibres  atypiques  de  Halban)  (1).  Ce  serait  dans  les 
muscles  les  plus  epais  que  Ton  constaterait  la  plusgrande  inegalite  du 
calibre  des  fibres.  Convient-il  de  ranger  parmi  les  hypertrophies, 
ces  elements  presque  constants  et  ne  presentant  aucune  apparence 
pathologique? 

En  pathologie,  la  question  se  complique  encore.  Nous  avons  vu, 
au  chapitre  :  Histologie  normale  du  muscle,  que,  chez  l'adulte,  le 
diametre  moyen  de  la  fibre  musculaire  oscille  entre  40  et  60  fx.  Qu'une 
de  ces  fibres  de  40  \>.  atteigne  60  y.,  augmente  son  diametre  de 
50  pour  100,  nous  ne  pourrons  savoir  si  ce  volume  est  normal  ou 
accidentel.  Or  il  suffit  d'un  elargissement  minime  des  ^fibres  pour 
determiner  une  hypertrophic  tres  notable  d'un  muscle  (Letulle). 

On  comprend  done,  a  part  toute  question  de  technique,  combien 
l'estimation  de  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires  est  parfois  deli- 
cate, sinon  impossible  a  resoudre  exactement. 

On  considere,  d'une  facon  un  peu  arbitraire,  avec  Hayem,  comme 

(1)  Lorsque  Yon  etudie  le  developpement  de  la  fibre  musculaire  et  sa  regeneration 
(voir  p.  17  et  79),  on  peut  se  demander  si  ces  fibres  volumineuses  proviennent  de  la 
fusion  d'un  plus  grand  nombre  de  jeunes  fibres,  de  la  non-division  des  grandes  bandes 
a  noyaux  multiples  ou  seulement  d'un  accroissement  intrinseque  exagere  du  sarco- 
plasma. 
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hypertrophiees :  les  fibres  qui  depassent  70  [/..  Elles  peuvent  acquerir 
des  dimensions  plus  considerables  encore,  atteindre  120,  200  p  de 
diametre,  meme  davantage,  et  devenir  de  veritables  fibres  mus- 
culaires  geantes.  Ges  fibres  hypertrophiees,  isolees,  groupees  oa 
comprenant  tout  un  muscle,  se  rencontrent  au  cours  d'etats  tres 
differents. 

1°  11  existe  une  hypertrophic  physiologique  des  fibres  striees,corres- 
pondant  a  une  augmentation  du  travail  qu'elles  ont  a  fournir.  Dans  ce 
cas,  Phypertrophie  est  generalement  peu  accentuee  et  la  structure  des 
elements  demeure  absolument  normale.  Toutefois,  ainsi  que  nous 
avons  pu  le  constater  dans  certains  cas,  ils  se  subdivisent  souvent 
dans  le  sens  de  leur  longueur. 

Gomme  dans  ces  fibres  le  diametre  des  fibrilles  demeure  sensible- 
ment  normal,  le  nombre  de  celles-ci  doit  etre  accru  proportionnelle- 
ment  a  l'augmentation  de  volume  de  la  fibre.  II  ne  s'agit  done  pas  ici 
d'une  simple  imbibition  plus  abondante  de  sues  nourriciers,  mais 
d'une  veritable  hyperplasie  de  la  fibre  striee,  dont  le  sarcoplasma 
plus  actif  produit,  ou  a  produit  pendant  un  certain  temps,  des  fibrilles 
striees  en  plus  grand  nombre  qu'il  ne  s'en  detruisait  par  l'usure 
physiologique. 

2°  C'est  dans  les  etats  pathologiques  que  Ton  observe  les  fibres 
hypertrophiees  les  plus  nombreuses  et  les  plus  volumineuses. 

a.  On  en  rencontre  presque  constamment  dans  les  myosites  chro- 
niques  et  au  voisinage  de  tumeurs. 

b.  La  maladie  de  Thomsen  semble  histologiquement  caracterisee 
par  une  hypertrophic  des  fibres  des  muscles  atteints,  ainsi  que  Ponfick, 
Rieder,  Erb,  Marie,  Deleage,  etc.,  etc.,  font  demontre.  Les  fibres 
qui  peuvent  depasser  100  [a,  atteindre  150  et  meme  200  jx,  pre- 
sentent  un  aspect  plus  homogene,  une  striation  moins  distincte, 
montrent  une  vacuolisation  sur  laquelle  on  a  beaucoup  insiste. 
Les  noyaux  sont  multiplies,  entoures  de  zones  claires  protoplas- 
miques,  qui  parfois  se  disposent  en  trainees  fusiformes.  Des  lames 
minces  de  myoplasma  detachees  par  ce  sarcoplasma  exuberant,  sont 
enveloppees  par  lui  et  ne  tardent  pas  a  disparaitre.  Certaines  fibres 
finissentpar  etre  remplacees  en  totalite  parun  protoplasma  granuleux 
contenant  des  noyaux  (voir  Maladie  de  Thomsen,  p.  179). 

c.  Dans  presque  toutes  les  atrophies  musculaires  secondaires  (ne- 
vropathiques  ou  myelopathiques),  on  retrouve,  disseminees,  quelques 
fibres  hypertrophiees.  Mais  celles-ci  sont  tout  particulierement  abon- 
dantes  dans  la  myopathie  primitive  progressive  ou  Erb,  Schultze, 
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Hitzig,  Dejerine  ont  ete  les  premiers  a  les  signaler.  Ces  fibres,  tantot 
isolees,  tantot  groupees  au  milieu  de  fibres  atrophiees,  peuvent  exister 
seules  et  constituer  l'unique  lesion  du  debut  (Hitzig,  Westphal,  Marie). 
Generalement  leur  contour  est  plus  arrondi,  moins  polygonal,  ce  que 
Ton  attribue  a  la  disparition  ou  a  l'atrophie  des  fibres  voisines,  leur 
laissant  le  champ  libre  et  les  liberant  de  toute  compression  de  voisi- 
nage.  D'aspect  parfois  normal,  elles  sont  le  plus  souvent  legerement 
troubles  ou  homogenes,  leur  striation  est  absente  ou  moins  visible,  et 
la  longitudinale  predomine  sur  la  transversale.  Elles  se  colorent  plus 
ou  moins  fortement  que  les  fibres  voisines.  Leurs  noyaux  sontconstam- 
ment  tres  augmentes  de  nombre  et  disposes  en  amas  ou  en  series, 
soit  a  la  surface  sous  le  sarcolemme,  soit  dans  la  profondeur  de  l'ele- 
ment  (Hitzig,  Oppenheimer,  Erb,  Schiiltz,  P.  Marie,  Landouzy,  Deje- 
rine). On  peut,  autour  ou  dans  le  voisinage  de  ces  noyaux,  distinguer 
des  amas  granuleux  ou  clairs  de  protoplasma,  qui  se  vacuolisent  dans 
certains  cas.  Les  divisions  longitudinales  de  ces  fibres  sont  tres 
frequentes;  Erb,  meme,  les  considere  comme  constantes  (voir  Atro- 
phies musculaires,  p.  182). 


Fig.  33.  —  Hypertrophic  nmsculaire  vraie,  volumetrique  (Durante). 
Coupe  longitudinale  du  deltoide.  Divisions  longitudinales  des  fibres  musculaires. 
La  libre  a  se  divise  en  fibre  c  tres  grele  et  en  fibre  b  plus  large.  Cette  derniere  se  divise  a  son  tour 
en  fibre  d  et  fibre  e.  Augmentation  considerable  du  nombre  des  noyaux  formant  des  chaines  et 
des  amas  a  la  surface  des  fibres  et  particulierement  aux  points  de  bifurcation  (n).  —  Grossisse- 
ment  de  180  diametres.  —  (G.  Durante,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  l'JOO.) 

d.  II  existe  enfin,  dans  la  science,  un  petit  nombre  d'observations 
d5 hypertrophic  vraie  des  muscles,  veritable  myopathic  hypertrophiante 
a  evolution  progressive,  que  Ton  peut  opposer  a  l'amyotrophie  primi- 
tive, mais  qui  n'aboutit  pas  a  ratrophie  (voir  p.  171).  Histologiquement 
on  ne  trouve  dans  ces  muscles  que  des  fibres  hypertrophiees.  Ces 
fibres  peuvent  atteindre  des  dimensions  colossaies  (200  a  250 
Leur  sarcoplasma  est  exuberant,  pousse  parfois  des  bourgeons 
(Friedreich).  Les  noyaux  sont  tres  nombreux  et  disposes  soit  en  amas, 
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soit  en  serie  lineaire.  Enfln  les  divisions  longitudinales,  tres  fre- 
quentes,  paraissent,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  assurer,  se  faire 
toujours  au  niveau  d'une  rangee  de  noyaux  (voir  fig.  33,  35  et  36). 

Ges  differentes  hypertrophies  pathologiques  de  la  fibre  musculaire 
presentent  done  toutes  un  element  commun  :  V exuberance  du  proto- 
plasma  non  differencie  qui,  au  lieu  d'etre  reduit  a  une  mince  couche 
a  peine  visible,  s'epaissit,  prolifere,  et  1'emporte  bientot  en  impor- 
tance sur  le  myoplasma  strie. 

La  maladie  de  Thomsen  est  caracterisee,  ainsi  que  le  dit  Deleage, 
par  ((  une  hypertrophic  de  la  substance  non  differenciee  (protoplasma 
et  noyaux),  et  une  desagregation,  une  atrophie  de  la  substance 

differenciee.  Ces  alte- 
rations dependent 
|  y  *«SsBl  d'une  persistance  ou 

1        ,  ^    ,/  '  \  ,.    •   ^     „  d'unretoura  la  forme 

/  ,     J         . .-  •  ,.  embryonnaire  de  la 

I    /       /   /       t  "  fibre  musculaire  et 

A      A  y  '  ~  *    r     v  :  une  tendance  de  cette 

'  -v    \     '  "  *  forme  a  s'accentuer 

'  ,    >  '} ' .\   *■■  ,  /"  1'-  de  plus  en  plus  ». 

-  -       K  Dans  Yamyotro- 

Fiu.  34.  —  Muscle  normal  (droit  anterieur  de  rabdomen).  Coupe  <nh%Q  flfOOTeSSWe  1'aC- 

transversale  (Durante).  —  Grossissement  de  200  diametres.  —  1        r     if  ? 

Meme  grossissement  que  les  coupes  transversales  de  fibres  hy-  COrd  a  ete  long  a 
pertrophiees  (fig.  35  et  36).  , 

s  etablir  sur  la  signi- 
fication qu'il  convient  de  donner  a  ces  fibres  hypertrophiees. 

11  n'est  plus,  aujourd'hui,  question  de  les  regarder  comme  des 
fibres  en  etat  de  contraction.  Cette  hypothese,  proposee  lors  des  pre- 
mieres constatations  faites  sur  des  fragments  preloves  sur  le  vivant, 
est  tombee  depuis  qu'elles  ont  ete  renouvelees  sur  des  muscles  re- 
cueillis  a  l'autopsie. 

Quelques  auteurs  invoquerent  une  hypertrophic  fonctionnelle  vica- 
riante ;  ces  fibres  hypertrophiees  seraient  des  fibres  demeurees  saines, 
qui  auraient  augmente  de  volume  pour  subvenir  a  l'exces  de  travail 
necessite  par  l'atrophie  des  fibres  voisines.  Mais,  sans  compter  que 
ces  elements  se  retrouvent  parfois  au  milieu  de  faisceaux  de  fibres 
normales,  les  caracteres  speciaux  qu'ils  presentent,  leur  aspect  sou- 
vent  homogene,  l'augmentation  de  leurs  noyaux,  prouvent  qu'ils  ne 
sauraient  etre  considered  comme  physiologiques. 

Aujourd'hui,  tout  le  monde  est  a  peu  pres  d'accord  pour  admettre 
leur  nature  patholog iq ue;  mais,  pour  les  uns,  il  s'agirait  d'une  alte- 
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ration  toute  speciale,  tandis  que,  pour  les  autres,  Thypertrophie  ne 
serait  que  la  premiere  phase  du  processus  atrophique.  Parmi  ces  der- 
niers,  certains  y  voient  une  de'generescence  particuliere.  Erb,  au  con- 
traire,  se  basant  sur  la  conservation  de  la  striation,  la  multiplication 
des  noyaux,  les  phenomenes  de  division  longitudinale  si  frequents, 
defend  l'idee  d'un  processus  actif,  d'une  veritable  hyperplasie  muscu- 
laire. 

Les  details  dans  lesquels  nous  sommes  entre  dans  le  chapitre 
precedent  ne  sauraient 

qu'appuyercette  opinion  *  f>  ..       •.•  ^ 

et   permettent    de   se  '        y    '••.»       ;  <? 

rendre  mieux   compte  i         \  m  &    %  _e 

de  la  nature  du  proces-  8      *         *  ^ 


sus    pathologique    en     'L- -.: » 
montrant  quelques-unes    /    gf  *< 
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des  modahtes   suivant         ^  -       . -:  ^  \ 


lesquelles  reagit  et  pro-  *  *  \ 

lifere  le  sarcoplasma  en  « 


^4 


dehors  de  toute  deerene-  *  ,>  - ^ 

rescence.  Nous  l'avons  :>v 
vu,  dans  les  regressions 

cellulaires     partielles,  Q  ^^jC^  ^^sM-  • 

donner  naissance,  sous  fig.  35.  —  HyPe  rtrophie  musculaire  vraie  volum^trique 

1p    wrpftlPTTimP     \    Hpc  (Durante). 

ie    bdicuienmie,    a  Coupe  transversale  du  deltoide  :  en  a  b,  fibre  ayant  subi  une 

Cellules   qui     plus  tard  division  concentrique ;  la  fibre  interieure  est  de  toute  part 

'                     '  enveloppee  par  la  fibre  creuse  peripherique.  Dans  la  fissure 

S'iSOlent.    NOUS    l'aVOnS  separant  ces  deux  fibres,  on  voit  plusieurs  noyaux  muscu- 

,           .                .  ,  laires.  —  Grossissement  de  200  diametres.  —  (G.  Durantr, 

vu,  egaiement,  se  syste-     BvUm  de  la  Soc. 

anat.,  1900.) 

Uiatiser  localement  dans  Comparer  avec  U  fig.  34  au  meme  grossissement. 

Tepaisseur  de  la  fibre  et  amener  la  division  longitudinale  de  celle-ci. 
Dans  ces  deux  cas,  il  existe,  avant  toute  division,  avant  toute 
exfoliation  cellulaire,  une  augmentation  locale  de  ce  sarcoplasma, 
d'abord  indistincte  et  diffuse  sous  forme  de  plasmode,  et  qui  ne  se 
concentrera  qu'au  bout  d'un  certain  temps  autour  d'un  noyau  sous 
forme  de  cellule  musculaire. 

L'hypertrophie  de  la  fibre  striee  dans  les  myopathies  atrophiques 
apparait  comme  une  alteration  tres  analogue  a  la  precedente,  mais 
moins  limitee,  comme  une  hyperplasie  sarcoplasmique  diffuse,  gene- 
ralised a  tout  Telement,  et  premonitoire  de  l'atrophie,  c'est-a-dire  des 
divisions  et  des  exfoliations. 

I/atrophie  releve  surtout  des  transformations,  des  metamorphoses 
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que  subit  ulterieurement  le  protoplasma  musculaire.  Les divisions  lon- 
gitudinals ne  sauraient  seules,  en  effet,  donner  naissance  a  cette 
atrophie,  puisqu'elles  n'entrainent  aucune  perte  de  substance  et  que 
la  somme  de  deux  fibres  filles  represente  exactement  en  volume  la 
fibre  mere.  Un  muscle  dont  toutes  les  fibres  se  diviseraient  a  l'infini 
serait,  il  est  vrai,  constitue  par  des  elements  de  plus  en  plus  greles  et 

de  plus  en  plus  nom- 
~    v  breux,  mais  n'augmen- 

terait  ni  ne  diminuerait 
sensiblement   de  vo- 
.  *  ;k  lume.  L'atrophie  mus- 

culaire n'est  constitute 
que  lorsqu'une  partie 
de  la  substance  muscu- 
laire disparait  par  re- 
sorption ou  par  trans- 
formations. 

Ces  transformations 
interessent  non  pas 
tant  la  fibre  que  les 
cellules  musculaires 
qui  naissent  par  indi- 
vidualisation  du  sarco- 
plasma  de  cette  fibre. 
Tant  que  ce  protoplas- 
ma non  differ  encie  et 
meme  hyperplasia,  ne 
s' individualise  pas, 
tant  quHl  persiste  a 
Vetatde  masse  plasmo- 
diale,  la  fibre  n'est  qu' hypertrophic  Les  metamorphoses  et  l'atro- 
phie, qui  en  sont  les  consequences,  n'apparaissent  que  lorsque  ce 
sarcoplasma  se  sera  constitue  en  cellules  distinctes,  qui  subissent 
alors  des  metamorphoses  diverses  et  perdent  tous  les  caracteres 
apparents  du  protoplasma  musculaire. 

Dans  la  myopathie  hypertrophiante,  nous  retrouvons  cette  meme 
hyperplasie  du  sarcoplasma,  qui,  non  seulement  donne  lieu  a  une 
augmentation  de  volume  de  la  fibre,  mais  entraine  aussi  des  divisions 
longitudinales.  11  ne  se  produit  pourtant,  la,  pas  d'atrophie,  car  l'in- 
dividualisation  cellulaire  semble  faire  defaut  ou  n'etre  que  tres  faible- 
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Fig.  36.  —  Myopathie  hypertrophiante.  Hypertrophic  musculaire 
vraie,  volumetrique.  Coupe  transversale  (Durante). 

Fibres  de  150  a  200  \x.  Augmentation  des  noyaux  :  a,  fibre  mon- 
trant  en  b  une  zone  semi-lunaire  de  sarcoplasma  fortement 
granuleux,  dont  elle  est  separee  par  quelques  noyaux;  c,  e, 
f,  fibres  presentant  des  accumulations  locales  du  sarcoplasma 
vacuolaire  (g,  d) ;  i,  amas  de  noyaux  musculaires.  —  Grossis- 
sement  de  200  diametres.  —  (G.  Durante,  Bull,  de  la  Soc. 
anat.,  1900.) 

Comparer  avec  la  fig.  34  au  meme  grossissement. 
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merit  representee  et  largement  compensee  par  Texuberance  protoplas- 
mique. 

Ces  deux  hypertrophies,  l'une  stable,  l'autre  prodromique  d'une 
atrophie  prochaine,  sont,  a  leur  periode  d'etat,  identiques,  relevent 
toutes  deux  de  la  meme  vegetation  excessive  du  protoplasma  non  diffe- 
rencie.  L'une,  cependant,  demeure  indefinimenta  l'etat  d'hypertrophie, 
tandis  que  l'autre  n'est  que  le  debut  d'un  processus  atrophique.  Cette 
opposition,  dans  leur  resultat  definitif,  parait  resulter  de  l'aptitude 
plus  ou  moins  grande,  dans  les  deux  cas,  du  sarcoplasma  a  demeurer 
a  l'etat  de  plasmode  indivis  ou  a  s'individualiser  en  cellules  distinctes, 
cette  phase  cellulaire  paraissant  necessaire  a  la  transformation  et  a  la 
disparition,  par  metamorphoses,  de  la  substance  musculaire. 

Bibliographie.  —  Voy.  la  bibliographic  des  chapitres  :  Regression  cellulaire, 
p.  97,  Hypertrophic  musculaire,  p.  166,  ct  Atrophie  musculaire,  p.  182.. 
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Caracterisee  par  un  amincissement  et,  peut-etre,  un  raccourcisse- 
ment  (Roth)  de  la  fibre  musculaire,  Tatrophie,  lorsqu'elle  est  legere 
et  generalised  a  tout  un  muscle,  peut,  dans  certains  cas,  etre  aussi  dif- 
ficile a  apprecier  que  l'hypertrophie  et  pour  les  memes  raisons  que 
nous  avons  donnees  plus  haut. 

Vu  les  variations  de  diametre  tres  considerables  qui  existent  nor- 
malement  dans  les  libres  musculaires  de  Thomme  et,  le  plus  souvent, 
l'absencede  points  de  comparaison  certains,  une  legere  diminution  de 
volume  passe  facilement  inapercue  et,  meme  constatee,  ne  saurait 
etre,  qu'avec  reserves,  classee  dans  les  atrophies.  Le  diametre  de  la 
fibre  normale  etant  de  40  a  70  on  admet  toutefois,  d'une  facon  ge- 
nerale,  qu'il  y  a  atrophie  lorsque  ces  elements  pre'sentent  en  motjenne 
un  diametre  inferieur  a  35  p.. 

II  existe,  du  moins  chez  les  animaux,  une  atrophie  pliysiologique 
des  muscles.  Cette  atrophie,  concernant  les  muscles  des  organes  desti- 
nes a  disparaitre  progressivement,  comme  ceux  de  la  queue  des  larves 
de  batraciens,  a  ete  etudiee  principalement  par  Metchnikoff,  Loos, 
Bataillon ;  nous  aurons  a  la  rapprocher  de  ce  qui  se  passe  chez  1'homme 
dans  certains  cas  pathologiques. 

Dans  Yamaigrissement,  Tatrophie  est  generale,  interessant  les 
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faisceaux  rnusculaires  du  corps  entier.  II  en  est  cle  meme  dans  les 
cachexies,  dans  les  maladies  febriies  graves,  dans  certaines  intoxica- 
tions, comme  celle  occasionnee  par  le  phosphore,  ou  elle  accompagne 
alors  la  degenerescence  granuleuse  ou  graisseuse.  Elle  peut  se  limiter 
a  certains  muscles  ou  a  certains  faisceaux  rnusculaires  a  la  suite  de 
lesions  cerebrates,  medullaires,  nerveuses,  articulaires,  etc.  Elle  suc- 
cede  souvent  a  des  troubles  locaux  ou  generauxde  la  circulation,  de  la 
nutrition  ;  se  montre  chaque  fois  qu'un  faisceau  est  comprime,  soit 
par  une  tumeur,  soit  par  une  exuberance  du  tissu  interstitiel,  comme 
dans  les  myosites.  Chez  les  vieillards,  on  trouve  constamment  des 
faisceaux  en  voie  d'atrophie  simple  ou  graisseuse.  Enfin,  toute  une 
serie  d'affections,  classees  sous  le  terme  generique  d; 'amyotrophies 
myopathiques,  presentent  comme  seule  lesion  une  atrophie  plus 
ou  moins  intense  et  diversement  localisee  des  faisceaux  rnusculaires. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  distingue  les  atrophies  degenera- 
tives et  Yatrophie  simple  de  la  fibre  musculaire. 

1°  Dans  les  atrophies  degeneratives,  la  diminution  de  calibre  des 
elements  est  sous  la  dependance  de  degenerescences  diverses,  dont  les 
plus  frequentes  sont  la  graisseuse  et  la  'pigment  aire.  La  substance 
musculaire  alteree  est  eliminee  peu  a  peu,  entrainant  ainsi  une  dimi- 
nution de  volume  progressive  de  l'element,  qui  peut  ainsi  disparaitre 
completement.  Ainsi  comprises,  les  atrophies  degeneratives  peuvent 
se  montrer,  comme  lesion  primitive  sur  des  fibres  jusque-la  normales, 
ou  sur  des  fibres  deja  en  voie  d'atrophie  simple,  dont  la  degene- 
rescence secondaire  hatera  la  destruction  definitive. 

On  trouve  partout  signalee,  et  a  tort,  selonnous,la  degenerescence 
granuleuse  au  nombre  des  lesions  entrainant  l'atrophie  degenerative. 
Nous  avons  vu  que,  sous  ce  terme,  on  confond  deux  lesions  tres  diffeJ 
rentes  :  la  tumefaction  trouble  et  la  disintegration  granuleuse. 

La  disintegration  granuleuse,  pas  plus  que  la  degenerescence 
cireuse,  n'entraine  d'atrophie.  Ge  sont  des  mortifications  effectives, 
entrainant  la  liquefaction  de  tout  le  sarcoplasma  ou  la  transformation 
en  bloc  du  myoplasma  sur  un  segment  de  fibre. 

Quant  a  la  tumefaction  trouble,  ce  n'est  pas  une  degenerescence. 
Babinski  avait  deja  emis  Thypothese  que  cette  degenerescence  granu- 
leuse et  Tatrophie  simple  relevaient  peut-etre  du  meme  processus.  Ge 
processus,  que  nous  connaissons  aujourd'hui,  est  du  a  l'activite  anor- 
male  du  sarcoplasma  qui  s'hyperplasie.  Loin  de  rentrer  dans  le  cadre 
des  atrophies  degeneratives,  elle  est  caracteristique  de  l'atrophie 
simple,  dont  elle  indique  une  periode  d'activite. 
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2°  L'atrophie  simple  consiste  en  une  simple  diminution  de  volume 
de  la  fibre,  sans  alteration  visible  de  sa  structure  physiologique.  Les 
fibres  musculaires  peuvent  tomber  a  20  jj.  ou  10  [x.  Dans  les  atrophies 
considerables,  on  en  rencontre  memen'ayant  plus  que  5  y.et  meme  3  p, 
a  peine  plus  volumineuses  qu'une  fibrille  normale. 

Ces  fibres  atrophiees  conservent  leur  striation  longitudinale  et  trans- 
versale  presque  jusqu'a  l'extreme  limite  de  la  visibility.  Certaines, 
n'ayant  plus  que  de  3  a  4  p.  de  diametre,  montrent  encore  des  stries 
regulieres  comme  une  fibre  normale.  Cpendant,  parfois,  la  striation 
s'affaiblit,  ou,  ce  qui  est  assez  frequent,  on  observe,  au  contraire,  une 
exageration  tres  notable  de  la  striation  longitudinale ,  avec  attenuation 
de  la  transversale,  comme  s'il  y  avait,  dans  ces  elements  en  atrophie, 
une  tendance  a  se  separer  en  fibrilles  distinctes.  Cette  apparence  est 
encore  souvent  exageree  par  l'apparition  de  lacunes  allongees,  deve- 
loppees  entre  les  fibrilles  et  donnant  l'impression  d'une  division  lon- 
gitudinale de  la  fibre  en  voie  devolution . 

Sur  les  coupes  transversales,  les  fibres  atrophiees  sont,  soit  arron- 
dies,  soit,  plus  souvent,  triangulares,  concavo-convexes,  en  croissant, 
aplaties,  affectant  des  formes  irregulieres  dont  nous  reparlerons  plus 
loin. 

Sur  les  memes  coupes,  on  peut  s'assurer  que  les  fibres  atrophiees 
sont  formees  de  fibrilles  moins  nombreuses,  mais  presentant  chacune 
un  volume  sensiblement  egal  a  celui  des  fibrilles  des  fibres  normales. 
L'atrophie  est  done  due  a  la  disparition  des  fibrilles  une  a  une,  et  non 
pas  a  ramincissement  individuel  de  ces  elements,  a  l'atrophie  simulta- 
nee  de  toutes  les  parties  constitutives  de  la  fibre. 

Le  sarcolemme  suit  generalement  son  contenu  et  se  retrecit  a  me- 
sure  que  la  substance  contractile  diminue.  Mais  parfois,  demeure  adhe- 
rent aux  tissus  voisins,  il  conserve  sa  capacite  primitive,  et  Ton  voit 
alors  un  espace  vide  s*ouvrir  entre  lui  et  la  fibre  atrophiee,  qui  flotte 
ets'incurve  dans  cette  enveloppe  devenue  trop  spacieuse. 

Souvent,  a  la  surface  de  la  fibre  en  voie  d'atrophie  simple,  appa- 
raissent  des  taches,  des  bandes  claires  se  colorant  en  rose  par 
l'eosine  et  au  centre  desquelles  existent  des  noyaux  ou  des  trainees 
granuleuses;  a  leur  niveau  la  striation  disparait.  Elles  repondent, 
non  pas  a  des  zones  degenerees,  comme  on  fa  soutenu,  mais  a  des 
accumulations  plus  marquees  en  certains  points  du  protoplasma  non 
differencie.  Les  protuberances,  les  bourgeons,  contenant  parfois  un 
noyau,  que  Ton  voit,  dans  certains  cas,  saillir  a  la  surface  de  ces  fibres, 
ont  la  meme  origine. 
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Le  sarcoplasma  peut  s'organiser  plus  completement,  se  creuser  de 
vacuoles,  dans  lesquelles  on  retrouve  des  debris  de  substance  striee, 
et  donner  naissance  a  des  elements  cellulaires  mono-  ou  multi- 
nucleates, qui,  tantot  restent  confines  dans  la  gaine  de  sarcolemme, 
tantot  s'isolent  et  tombent  dans  le  tissu  cellulaire  voisin,  ou  Ton  peut 
encore  parfois  les  reconnaitre  pendant  un  certain  temps. 

Enfin,  on  observe  souvent  des  elements  en  voie  d'atrophie  qui  se 
divisent  longitudinalement,  formant  ainsi  des  fibres,  toujours  striees, 
mais  plus  greles,  qui  pourront,  soit  se  subdiviser  a  leur  tour,  soit 
presenter  les  memes  phenomenes  d'individualisation  cellulaire. 

En  general,  les  noyaux  musculaires  ne  demeurent  pas  inactifs  et 
l'atrophie  de  la  fibre  s'accompagne  de  leur  multiplication  plus  ou 
moins  intense.  Les  noyaux  proliferent  par  division  directe  apres  s'etre 
entoures  d'une  mince  zone  de  protoplasma  et  se  disposent  isolement 
ou  en  trainees,  soit  sous  le  sarcolemme,  soit  plus  profondement, 
dans  les  interstices  meme  des  fibrilles  striees.  Dans  ce  cas,  c'est 
souvent  a  l'interieur  des  vacuoles  dont  nous  parlions  plus  haut  que 
Ton  trouve  ces  noyaux.  Peut-etre  meme  ces  vacuoles  ne  sont-elles 
qu'apparentes  et  ne  representent-elles  que  l'espace  occupe  par  la 
mince  zone  de  protoplasma,  tres  transparent  et  prenant  mal  les  reac- 
tifs  colorants,  qui  entoure  chacun  de  ces  noyaux  ou  de  ces  groupes  de 
noyaux.  Dans  les  fibres  les  plus  atrophiees,  on  en  rencontre  encore 
de  distance  en  distance,  mais  ces  noyaux,  dont  le  diametre  est  souvent 
plus  considerable  que  celui  de  la  fibre  amincie,  paraissent  gonfles, 
comme  hyphertrophies,  proeminent  sous  le  sarcolemme  et  donnent  a  la 
fibre  un  aspect  nodulaire  tres  special.  Sur  les  coupes  transversales, 
c'est  avec  peine  que  Ton  distingue,  dans  ces  cas,  sur  un  des  cotes 
du  noyau,  une  etroite  zone  semi-lunaire  de  substance  contractile. 

Dans  quelques  cas  cependant,  les  noyaux  ne  paraissent  pas  aug- 
mented de  nombre  et  semblent  aussi  largement  espaces  dans  la  fibre 
atrophiee  que  dans  une  fibre  normale.  Mais  cette  apparence  est  trom- 
peuse  et  nous  allons  voir,  en  etudiant  le  processus  atrophique,  que  ce 
nombre  normal  ne  s'explique  que  par  une  multiplication  anterieure. 

V evolution  ulterieure  de  l'atrophie  varie  suivant  la  cause  determi- 
nante.  L'atrophie  n'est  pas  toujours  definitive  et  irremediable.  Elle 
peut  s'arreter,  demeurer  un  certain  temps  stationnaire  et  meme 
retroceder  et  guerir. 

Lorsque  l'atrophie  progressive  poursuit  sa  marche,  la  fibre  striee 
finit  par  disparaitre  en  totalite  et  ne  laisse  plus,  comme  derniers 
vestiges,  qu'une  gaine  de  sarcolemme  completement  vide  et  revenue 
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!sur  elle-meme,  ou  renfermant  encore,  de  place  en  place,  pendant  un 
certain  temps,  un  certain  nombre  de  noyaux  ou  de  cellules  fusiformes 
(Schultze,  Lewin),  susceptibles  parfois  de  regenerer  une  fibre  nou- 
velle,  mais,  habituellement,  destinees  a  disparaitre  a  leur  tour.  La 
fibre  atrophiee  disparue  peut  etre  egalement  remplacee  par  une  trainee 
de  cellules  adipeuses,  dont  nous  aurons  plus  loin  a  discuter  l'ori- 
gine.  Celte  metamorphose  adipeuse,  tres  frequente  dans  les  atrophies 
nevropathiques  ou  myopathiques,  est  tout  particulierement  abon- 
dante  dans  l'amyotrophie  pseudo-hypertrophique. 

Disons,  enfin,  que  l'atrophie  simple  n'interesse  pas  necessairement 
la  fibre  musculaire  dans  toute  sa  longueur.  Dans  la  compression,  par 
exemple,  elle  est  limitee  au  point  comprime,  la  fibre  reprenant  au- 
dessus  et  au-dessous  ses  dimensions  normales.  Mais,  meme  dans  les 
atrophies  de  causes  plus  generates,  comme  les  myopathies,  le  pro- 
cessus atrophique  n'atteint  pas  toujours  1'element  dans  toute  son 
etendue  et  est  generalement  inegalement  reparti,  plus  ou  moins 
avance  dans  les  differents  segments  d'une  meme  fibre. 

Le  processus  qui  preside  a  l'atrophie  simple  de  la  fibre  musculaire 
est  encore  tres  mal  connu.  Faute  de  connaissances  suffisantes,  on  a 
admis  une  diminution  insensible  de  volume  par  suite  d'une  espece 
de  resorption,  d'elimination  progressive,  molecule  a  molecule,  de 
ses  differentes  parties  constituantes.  Mais  la  fibre  musculaire  est  un 
organe  complexe.  En  dehors  du  sarcolemme,  qui  joue  plutot  un  role 
protecteur,  il  faut,  sans  pousser  Tanalyse  trop  loin,  dislinguer  au 
moins  les  fibrilles,  les  noyaux  avec  leur  mince  zone  protoplasmique, 
enfin  la  substance  interfibrillaire,  qui  n'est  qu'une  dependance  dupro- 
toplasma  non  differencie  perinucleaire.  II  importerait  de  savoir  par 
lequel  de  ces  elements  debute  l'alteration  et  quel  est  le  role  de  chacun 
d'eux  au  cours  du  processus  atrophique. 

Generalement,  les  noyaux  sont  tres  nombreux  et  leur  proliferation 
est  evidente.  On  a  soutenu  que,  par  le  fait  de  la  diminution  de  volume 
de  la  fibre,  ils  sont  parfois  simplement  plus  rapproches  qu'a  1'etat 
normal,  et  que  leur  multiplication  n'est  qu5 apparent e.  Si  la  chose 
peut  etre  discutee  dans  certains  cas,  le  plus  souvent,  ces  noyaux, 
disposes  en  amas  ou  en  chaines,  sont  indiscutablement  proliferes,  et 
nous  verrons  que,  meme  dans  le  cas  ou  ils  paraissent  en  nombre 
normal,  on  doit  admettre  leur  proliferation  anterieure. 

D'autre  part,  dans  les  fibres  atteintes  de  l'atrophie  simple  la  plus 
intense  (fibres  de  4  p.,  de  o  [x),  on  retrouve  des  fibrilles  dont  le  diametre 
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est  sensiblement  egal  a  celui  des  fibrilles  des  libres  musculaires  nor- 
males.  Ces  fibrilles  ne  sont  done  pas  atrophiees,  elles  ont  diminue  de 
nombre  seulement. 

II  ne  s'agit  done  pas  la  d'un  simple  amaigrissement  progressif  de 
toutes  les  parties  constituantes  de  la  fibre. 

Pour  autant  que  nos  connaissances  actuelles  permettent  d'en  juger, 

Yatrophie  simple  semble  relever  de  ce 
que  nous  avons  etudie  plus  haul  sous 
le  terme  de  regression  plasmodiale  ou 
cellulaire  et  resulter  a  la  fois  de  divi- 
sions longitudinals s  repetees  et  d'une 
c  individualisation  cellulaire  entrainant 
des  metamorphoses  diverses.  Ces  deux 
'      processus  n'ont  pas  une  valeur  egale. 


/  Le   premier   ne    saurait  determiner 

I  it      '  \*  qu'une  diminution  du  diametre  des 

/  _  '  __^i*i»Vi  a  ,    ,  fibres  striees,  qu'une  atrophie  consi- 

f  »*ty   »  deree  au  point  de  vue  des  fibres  seules; 

'••J •  £  f"    -A.  le  second  peut  aboutir  a  leur  dispari- 

<  9*.     '  ^on?  grace  aux  transformations  appa- 

'Z*'S  ' '*}//' s  '  rentes  qui  lui  font  suite. 

y- '    /  Divisions    longitudinales.  — 

f  t,^*4   '»'*    *.  Neumann  a  vu  se  produire,  an  milieu 

--  ^  de  fibres  en  voie  d'atrophie,  de  longues 

Fig.  37.  —  Atrophie  par  divisions  longi-  fissures  dans  lesquelles  le  sarcolemme 

ruf"oHn%r^%"  envoyait  une  cloison.  II  semblait  que 

rien  de  pathoiogique  (preparation  de  ]'atrophie  relevat  de  divisions  et  de 

Gombault).  r 

Les  fibres  atrophiees  qui  naissent      Subdivisions    SUCCeSSiveS    de    la  fibre 
des  fibres  a  et  b  sont  chargees  de  .  ,  .  (  01 

noyaux  nombreux,  se  subdivisent  sou-    primitive  en  deux,  puis  quatre  fibres 

vent  a  leur  tour  (ft)  et  parfois  meme        j        petites.    Ce    phenomene,   qui  Se 

s  anastomosent  entre  elles  (h).  11  1  1  n 

rapporte  a  ce  qui  a  ete  .decrit  dans  un 
chapitre  precedent,  a  propos  des  regressions  cellulaires  incompletes, 
a  ete  nie  par  d'autres  auteurs.  Mais  Erb  en  a  releve  des  exemples 
nombreux  chez  les  mvopathiques ;  dans  maintes  observations,  on  les 
retrouve  figures  sur  des  planches  souventplus  explicites  que  le  texte; 
et  nous-meme  avons  eu  frequemment  l'occasion  de  les  constater  dans 
des  amyotrophies  de  differentes  origines. 

Ces  divisions  ne  se  font  pas  toujours  en  deux  portions  egales,  et 
parfois  Tune  des  fibres  filles  est  tres  grele  proportionnellement  a 
fautre.  La  lissure,  simple  ou  multiple,  peut  diviser  la  fibre  oblique- 


ATUOPHIE 


f  3f 


ment,  suivant  une  ligne  courbe  irreguliere,  oa  peut  la  decouper  en 
jplusieurs  portions  qui,  sur  une  coupe  transversale,  sont  disposees  en 
rosace  ou  meme  seront  concentriques  les  unes  aux  autres,  ainsi  que 
Erb  en  a  figure  (voir  fig.  38  et  40).  Ges  modalites  varient  a  l'infini. 

Quant  aux  noyaux,  ils  devraient  etre  diminues  de  moitie  sur  chaque 
fibre  secondaire.  Si  cette  diminution  du  nombre  de  noyaux  n'existe 
pas,  c'est  quelle  a  ete  compensee  par  leur  multiplication  au  moment 
de  l'hyperplasie  du  sarcoplasma.  Celle-ci  s'accompagne  toujours,  en 
effet,  de  leur  proliferation  plus  ou  moins  marquee.  Mais  il  importe 
d'attirer  l'attention  sur  ce  fait  que  dans  les  fibres  divisees  la  constata- 
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Fir,.  38.  Fig.  39.  Fig.  10. 

Fig.  38.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophies  musculaires  progressives,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur 
Nervcnhcilkunde,  Bd  I,  1891,  pi.  1,  fig*.  11.  Observation  de  Sclincller  :  Myopathic  intermediaire  a 
la  pseudo-hypertrophie  ot  a  la  forme  juvenile.  Biceps.  Deltoide. 
En  a,  fibre  musculaire  divisee  et  subdivisee.  En  b,  division  en  rosace. 
Fig.  39.  —  D'apres  VV.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ncr - 
venheilkunde,  Bd  I,  L891,  pi.  I.  fig.  IT.  Observation  Koch:  Myopathic  de  forme  infantile.  Muscle 
long  supinateur. 

Fibre  musculaire  en  voic  de  division 

Fig.  40.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ner- 
vcnhcilkuudc,  Bd  I,  1891,  pi.  1,  fig.  10.  Observation  de  Sclincller:  Myopathic  intermediaire  a  la 
pseudo-hypertrophie  eta  hi  forme  juvenile. 
Fibre  en  voie  de  division  avec  emboitement  concentrique  des  elements  ainsi  formes. 
.  On  remarquera  dans  ces  figures  l'abondance  des  noyaux.  Les  lignes  de  division  se  propagent 
le  long  des  trainees  de  sarcoplasma  hypertrophic,  les  noyaux  sc  trouvent  ainsi  disposes  princi- 
palement  1c  long  des  levres  de  ces  fissures. 

Hpnd'un  nombre  de  noyaux  en  apparence  normal,  indiqueune  multi- 
plication de  ces  elements,  puisque,  de  par  le  phenomene  de  division, 
haque  fibre  fille  devrait  nc  posseder  que  la  moitie  des  noyaux  de  la 
fibre  mere. 

Ces  divisions  longitudinales,  en  se  repetant,  entrainent  forcement 
une  diminution  de  plus  en  plus  grande  du  calibre  de  la  fibre,  qui  peut 
etre  transformee  en  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  fibres  extreme- 
ent  greles,  ne  comportant  plus  que  trois  ou  quatre  fibrilles,  mais 
onscrvartt  leur  striation  et  sans  augmentation  necessairement  appa- 
ente  de  tears  noyaux. 
Ces  divisions  ne  s'operent  pas  toujours  sur  toute  la  longueur  de 
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l'element.  Telle  fibre  normale  peut  corresponds  plus  loin  a  deux  ou 
trois  fibres  atrophiees.  Nous  avons  observe,  sur  des  coupes  longitudi- 
nales  de  muscles  tres  inegalement  atrophies,  dans  un  cas  de  nevrite 
peripherique,  certains  faisceaux  de  fibres  normales  qui  se  transfor- 

maient  en  faisceaux  de  fibres 
beaucoup  plus  nombreuses  et 
beaucoup  plus  greles.  Au  niveau 
de  cette  transformation,  les  fibres 
normales  se  divisaient  en  trois  a 
six  fibres  atrophiees,  en  meme 
temps  qu'il  existait  une  abondante 
proliferation  de  noyaux. 

Ges  fibres  filles,  nees  par  di- 
visions longitudinales,  sont  assez 
longtemps  reconnaissables  sur 
des  coupes  transversales  par 
deux  caracteres  sur  lesquels  on 
n'a  pas,  nous  semble-t-il,  suffi- 
samment  attire  l'attention. 

1°  Lour  forme  irreguliere.  — 
Les  fibres  filles,  nees  par  division 
longitudinale,  au  lieu  d'etre 
arrondies  ou  ovalaires,  sont,  an 
moins  dans  le  debut,  plan-con- 
vexes,  concavo-eonvexes,  aplaties 
et  lamelleuses,  biconcaves,  trian- 
gulares, aifectent,  en  un  mot, 
toutes  les  formes  auxquelies  peut 
donner  naissance  un  cercle  coupe 
par  une  ou  plusieurs  lignes 
droiles  ou  incurvees  se  portant 
d'un  point  a  l'autre  de  sa  circon- 
ference.  Dans  certains  cas,  enfin, 
plus  rarcs,  ou  la  division  est 
intrinseque,  la  ligne  de  demarcation  evoluant  dans  l'epaisseur  de 
Telement  sans  toucher  a  sa  peripheric  donne  naissance  a  des  fibres 
concentriques,  dont  une  ou  plusieurs  sont  contenues  dans  un  anneau 
de  substance  striee  (voir  fig.  40). 

2°  Lour  groupemeut.  —  Elles  restent  longtemps  accolees  les  unes  aux 
autres,  constituant  un  groupe  de  fibres  irregulieres  dont  l'ensemble, 


F  G.  41.  —  Atropine  rausculaire  ehez  un  vieux 
saturnin  (Gombault). 

L'atrophie  est  inegalement  distribute.  Ties  accusee 
dans  la  portion  b  du  faisceau,  cllc  est  moins 
avancee  dans  1c  restc  de  la  figure.  Un  i'aisceau 
voisin,  dans  le  bas  de  la  planche,  parait 
presque  intact.  Les  fibres  musculaires  sont, 
les  unes  en  hypertrophie,  les  autres  a  tons 
les  degres  de  l'atrophie.  Elles  affectent  des 
formes  tres  irregulieres  et  Ton  constate  de 
nombreux  groupes  d'elements  inibriques  qui 
paraissent  deriver  d'un  ancien  element  divise 
longitudinalement.  Plusieurs  fibres  sont  cri- 
blees  de  vacuoles  :  a,  a',  a". 
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plus  ou  moins  circulaire,  represente  assez  exactement  le  volume  d'une 
ancienne  fibre.  Ges  groupes  peuvent  etre  produits  par  deux,  trois, 
quatre  ou  un  plus  grand  nombre  d'elements  qui,  au  moins  au  debut, 
se  correspondent  par  leurs  faces  et  s'imbriquent  comme  des  jeux  de 
patience.  Ges  caracteres  se  retrouvent  facilement  dans  les  coupes  d'a- 
irophie  musculaire,  lorsqu'onles  recherche ;  au?si  croyons-nous,  avec 
Erb,  qu'il  faut  voir  dans  la  division  longitudinale  repetee,  au  moins 
un  des  processus  donnant  naissance  a  des  fibres  greles  entrainant  le 
developpement,  non  pas  de  l'atrophie  du  muscle,  mais  de  l'atrophie 
des  fibres,  ce  qui  n'est  pas  absolument  la  meme  chose. 

II.  Regression  cellulaire  et  metamorphoses.  —  Une  autre  serie 
d'observations  a  montre  dans  les  fibres  musculaires  en  voie  d'atrophie 
simple  des  phenomenes  d'individualisation  cellulaire  plus  parfaits. 

Metchnikoff,  en  1883  et  1892;  Loos,  en  1889,  et  Bataillon,  en  1891, 
ont  etudie  l'atrophie  physiologique  des  muscles  de  la  queue  du  tetard 
au  moment  de  sa  transformation.  Les  changements  du  muscle  pendant 
la  periode  de  metamorphose,  dit  Metchnikoff,  debutent  par  unecrois- 
sance  notable  du  sarcoplasma  (protoplasma  non  differencie)  et  des 
noyaux.  Les  noyaux  multiplies  se  placent  non  seulement  a  la  peri- 
pheric, mais  encore  au  centre  de  la  fibre,  ou  on  les  retrouve  entoures 
de  sarcoplasma.  Ce  sarcoplasma,  avec  ses  noyaux,  se  differencie  en 
un  certain  nombre  de  cellules  distinctes,  qui  se  trouvent  placees  au 
milieu  des  fibrilles.  Ces  cellules  poussent  des  prolongements  entre 
les  fibrilles,  qu'elles  dissocient,  et  disloquent  la  fibre  en  bandes  qui 
contiennent  chacune  des  fibrilles  et  des  cellules  sarcoplastiques.  Ces 
cellules  sarcoplastiques,  enfin,  fragmentent  les  fibrilles,  englobent 
leurs  troncons  et,  se  comportant  comme  de  veritables  phagocytes^  les 
font  disparaitre  par  digestion  intra-cellulaire.  Contrairement  a  ce  que 
croyait  Bataillon,  les  leucocytes  ne  prennent  aucune  part  a  fatrophie 
du  muscle.  La  fragmentation  des  fibrilles  est  toujours  secondaire  a 
faction  des  phagocytes  musculaires,  et  non  pas  primitive,  ainsi  que 
le  supposait  Loos.  Les  cellules  musculaires,  ayant  rempli  vis-a-vis  des 
debris  de  la  fibre  leur  role  phagocytaire,  quittent  le  lieu  de  leur 
formation  et  pourraient,  d'apres  Metchnikoff,  passer  dans  le  courant 
circulatoire  et  aller  se  fixer  en  d'autre  points  de  feconomie.  Cette  atro- 
phic physiologique  est  done  ici  la  consequence  d'une  suractivite  du 
sarcoplasma,  se  reconstituant  en  elements  cellulaires,  revenant,  par 
consequent,  a  fetat  embryonnaire  et  detruisant,  par  phagocytose,  la 
portion  differenciee,  les  fibrilles  de  la  fibre  musculaire. 

C'estun  exemple  absolument  demonstratif  d'atrophie  par  regres- 
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sion  cellulaire^  allant  jusqu'a  l'individualisation  complete  des  cellules 
musculaires. 

C'est  a  un  processus  analogue  qu'est  due  l'atrophie  pathologique 
chez  l'homme,  dans  laquelle,  lorsque  l'analyse  est  poussee  assez  loin, 
on  relrouve  constamment  les  signes  d'une  regression  cellulaire  plus 
ou  moins  parfaite. 

Krosing,  dans  les  amyotrophies  et  dans  des  atrophies  par  compres- 
sion, a  decrit  le  developpement  sous  le  sarcolemme  de  cellules  qui 
s'ecartent  de  la  fibre  qui  leur  a  donne  naissance  el  tombent  dans  le 
tissu  cellulaire  voisin  ou  elles  subissent  diverses  metamorphoses. 
Eisenlohr,  Schultze,  etc.,  ont  constate  dans  le  tissu  interstitiel  la 
presence  de  cellules  geantes  de  nature  musculaire  paraissant  avoir 
cette  merae  origine.  Schultze,  Lewin  ont  trouve  des  fibres  entierement 
transformers  en  cellules  libres  volumineuses  qui  remplacaient  la  sub- 
stance striee  et  dont  les  noyaux  n'etaient  autres  que  les  noyaux  de 
Fancienne  fibre.  II  serait  facile  de  multiplier  les  faits  du  meme  ordre. 
Ges  constatations,  dans  les  fibres  en  voie  d'atrophie,  nous  represented 
les  phases  diverses  d'une  regression  cellulaire  intense  qui,  ainsi  que 
nous  le  savons,  peut  aboutir  a  la  disparition  de  la  substance  muscu- 
laire en  suite  de  metamorphoses  diverses. 

Ces  exfoliations  successives,  enlevant  chaque  fois  a  la  fibre  une 
partie  de  sa  substance,  entrainent  neeessairement  sa  diminution  de 
volume,  son  atropine  progressive.  Mais  celle-ci  ne  s'accompagne  souvent 
d'aucune  degenerescence  apparente,  d'aucune  alteration  de  lastriation. 

II  est  a  remarquer  qu'ici  encore,  lors  de  l'elimination  par  clivage 
de  chaque  cellule  fusiforme,  un  noyau  abandonne  la  fibre.  Le  nombre 
des  noyaux  doit  done  diminuer  progressivemcnt  et  proportionnelle- 
ment  a  la  diminution  du  diametre  de  la  fibre.  Si  Ton  observe,  dans 
une  fibre  ayant  subi  ce  mode  d'atrophie,  une  faible  augmentation  des 
noyaux,  on  ne  saurait  l'interpreter  par  un  simple  rapprochement  de 
ces  elements  en  suite  de  la  diminution  de  volume  de  la  fibre.  Si  meme 
le  nombre  des  noyaux  se  borne  a  egaler  celui  d'une  fibre  saine,  il  faut 
y  voir  au  moins  une  proliferation  discrete  remplacant  ceux  qui  se 
sont  separes  de  la  fibre  mere. 

En  rapprochant  ces  details  que  Ton  trouve  signales  a  chaque 
instant  dans  les  observations  d'amyotrophie,  on  voit  que  l'atrophie 
simple  de  la  fibre  musculaire  perd  sa  simplicite  et  apparait  comme  le 
resultat  d'un  processus  plus  complexe,  varie  dans  ses  manifestations, 
mais  identique  dans  ses  resultats  et  relevant  d'une  regression  cellulaire 
plus  ou  moins  active  de  la  fibre  striee. 
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Nous  n'avons  pas  a  reprendre  ici  l'etude  de  ce  processus  que  nous 
avons  traite  en  detail  dans  un  chapitre  precedent.  Mais,  si  i'on  veut 
bien  se  rappeler  que  la  regression  cellulaire  est,  avant  tout,  le  resultat 
d'une  activite  anormale  et  deviee  du  sarcoplasma  et  que  la  tumefac- 
tion trouble  est  l'indice  d'une  hyperplasie  diffuse  de  ce  memo  sarco- 
plasma, on  comprendra  la  frequence  cle  cet  aspect  dans  les  fibres  en 
voie  d'atrophie.  //  ne  sagit  pas  la  d'une  degenerescence,  mais  de  la 
signature  meme  du  processus  atrophique  indique  par  l'etat  d'activite 
du  sarcoplasma  et  d'autant  plus  marque  dans  chaque  element  que 
l'atrophie  y  sera  plus  aigue. 

Gette  hyperactivity  du  sarcoplasma  est  constante  dans  les  fibres  en 
voie  d'atrophie.  Plus  moderee  dans  les  atrophies  par  lesions  des  nerfs 
et  de  la  moelle,  cette  exuberance  du  sarcoplasma  non  differencie  est 
excessive  et  poussee  aux  dernieres  limites  dans  les  amyotrophies 
primitives.  Mais  dans  un  meme  faisceau  elle  n'est  pas  egale  pour 
toutes  les  fibres  qui  semblent  evoluer  chacune  pour  leur  compte  et 
par  a-coups.  Durant  les  periodes  de  repos,  le  sarcoplasma  perd  de 
son  activite.  Les  periodes  de  poussees  actives  seraient  marquees  par 
une  tumefaction  trouble  plus  ou  moins  intense,  generalised  a  tout 
l'element  ou  limitee  sous  forme  de  taches  protoplasmiques,  etla  multi- 
plication des  noyaux  qui  est  constante,  ainsi  que  nous  l'avons  vu, 
meme  lorsque  les  fibres  greles  ne  paraissent  pas  etre  trop  riches  en 
noyaux. 

En  resume,  ces  deux  processus,  division  et  individualisation  cellu- 
laire suivie  d'exfoliation,  relevant  tous  deux  d'une  activite  anormale 
du  sarcoplasma,  sont  tous  deux  susceptibles  d'entrainer  la  diminution 
de  volume,  fatrophie  de  la  fibre.  Mais  cette  atropine  n'a  pas  une 
valeur  egale  dans  les  deux  cas. 

Une  fibre  qui  se  divise  et  se  subdivise  donne  naissance  a  des  elements 
de  plus  en  plus  petils,  mais  de  plus  en  plus  nombreux.  L'etat  d'atro- 
phie d'une  fibre  etant  caracterise  par  sa  taille,  on  peut  done  dire  que 
la  division  longitudinale  est  susceptible  d'entrainer  une  atrophie  de  la 
fibre  musculaire,  ou  mieux  qu'elle  la  transformer  en  une  serie 
d'elements  atrophiques.  Toutefois,  la  somme  des  elements  greles 
ainsi  formes  demeure  egale  au  volume  total  de  la  fibre  primitive,  car 
rien  n'a  disparu. 

Si  ce  processus  de  division  a  outrance  s'effectuait  seul  dans  toutes 
les  fibres  d'un  muscle,  celui-ci  se  verrait  compose  d'elements  tres 
greles  mais  tres  nombreux,  et  ne  presenterait  aucune  diminution  cle 
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son  volume  total;  entre  ces  fibres  greles,  tassees  les  unes  contre  les 
autres,  il  ne  saurait  y  avoir  place  pour  aucun  excedent  de  tissu  inter- 
stitiel. 

En  somme,  la  division  de  la  fibre  pent  fournir  des  elements  atro- 
phies, mais  est  incapable  a  elle  settle  d'entrainer  une  atrophic  muscu- 
laire, puisque,  rien  ne  disparaissant,  la  diminution  de  volume  des 
libres  striees  se  trouve  compensee  par  leur  augmentation  de  nombre. 

Dans  l'atrophie  musculaire  et,  en  fait,  dans  l'atrophie  de  la  fibre 
striee,  telle  qu'on  l'observe  habituellement,  la  diminution  de  volume 
s'accompagne  d'une  disparition  partielle  de  la  substance  musculaire, 
disparition  que  la  division  longitudinale  est  incapable  de  produire. 
Cette  disparition  est  le  fait  de  la  regression  cellulaire  et  des  metamor- 
phoses ulterieures  que  subissent  les  cellules  ainsi  individualists. 

Ce  processus,  dont  on  retrouve  la  trace  dans  tous  les  examens 
histologiques  un  peu  detailles,  explique  la  presence  si  frequente  de 
graisse  entre  les  fibres  atrophiees,  l'augmentation  apparente  du  tissu 
interstitiel,  augmentation  proportionnelle  a  la  diminution  du  volume 
des  fibres,  et  enfin  l'existence  dans  le  tissu  conjonctif  de  nombreux 
noyaux  volumineux,  prenant  fortement  la  coloration  et  qui  represente- 
raient  des  noyaux  musculaires  exfolies. 

II  importe  done,  dans  l'examen  de  fibres  en  voie  d'atrophie,  de 
porter  surtout  son  attention  non  pas  tant  sur  les  divisions  longitudi- 
nales,  qui  ne  semblent  jouer  la  qu'un  role  preparatoire,  que  sur  les 
phenomenes  de  regression  cellulaire  que  Ton  peut  observer,  car,  plus 
cette  regression  cellulaire  sera  intense,  plus  les  metamorphoses  seront 
abondantes  et  plus  V atrophic  aura  une  allure  rapidement  destructive. 

Nous  avons  vu  dans  le  paragraphe  precedent  que  l'hypertrophie 
pathologique  relevait  egalement  d'une  hyperplasie  du  sarcoplasma. 
II  est  curieux  de  voir  dependre  de  la  meme  cause  deux  etats  en  appa- 
rence  si  differents.  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  le  protoplasma  non 
differencie  vegete  activement ;  mais,  tandis  que  dans  l'hypertrophie 
il  demeure  indivis  et  entraine  l'augmentation  de  volume  de  la  fibre, 
dans  l'atrophie  il  tend  a  l'individualisation  cellulaire.  G'est  cette  indi- 
vidualisation  cellulaire  et  les  metamorphoses  consecutives  qui  pa- 
raissent  etre,  avant  tout,  la  cause  efficace  de  l'atrophie. 

Nous  aurons,  du  reste,  l'occasion  de  revenir  avec  d'autres  details, 
sur  ce  sujet  un  peu  complexe  de  l'atrophie  simple,  a  propos  des 
amyotrophies. 

Bibliographic — Voir  la  bibliographie  accompagnant  les  chapitres:  Regression 
cellulaire,  p.  97,  et  Atrophies  musculaires,  p.  182. 


DEUXJEME  SECTION 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  MUSCLE 
CONSIDERS  EN  TANT  QU'ORGANE 


Nous  avons,  dans  la  premiere  partie  de  cet  article,  etudie  les 
diverses  alterations  que  peut  presenter  la  fibre  musculaire  striee 
considered  a  Petat  isole.  Nous  avons  ainsi  passe  successivement  en 
revue  ses  degenerescences  et  sa  regeneration,  puis  les  phenomenes 
tres  particuliers  et  completement  opposes  aux  precedents  de  la  regres- 
sion cellulaire,  ainsi  que  l'hypertrophie  et  l'atrophie  simple  qui  en 
derivent,  en  nous  efforcant,  autant  que  possible,  de  mettre  en  evidence 
la  facon  selon  laquelle  reagissent,  au  cours  de  ces  divers  processus, 
chacun  de  ses  elements  constitutifs  :  fibrilles  striees,  noyaux,  proto- 
plasma  et  sarcolemme.  Malgre  ^imperfection  de  nos  connaissances 
actuelles,  on  aura  pu  verifier  l'importance  du  sarcoplasma  dans  ces 
reactions  pathologiques  et  constater,  ainsi  que  nous  le  disions  dans 
V Introduction,  combien  la  conception  protoplasmatique  ou  cellulaire 
de  la  fibre  striee,  opposee  a  sa  conception  fibrillaire,  facilite  l'intelli- 
gence  de  ses  modifications  pathologiques  et  donne  d'unite  a  l'ensemble 
de  ces  lesions. 

Mais  la  fibre  contractile  n'est  pas  seule  a  reagir  dans  le  muscle,  et 
j  il  importe  de  tenir  compte  des  autres  tissus  entrant  dans  sa  compo- 
sition. Dans  cette  seconde  partie  consacree  a  l'anatomie  pathologique 
du  muscle,  prise  dans  son  ensemble,  nous  aurons  a  etudier  la  facon 
!  dont  se  comportent  et  reagissent  les  uns  sur  les  autres  ces  differents 
!  tissus  (fibre  striee,  tissu  conjonctif,  vaisseaux,  etc.)  et  ceci,  non 
seulement  dans  les  affections  limitees  au  muscle  seul,  mais  aussi  au 
cours  des  diverses  affections  generates. 
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Dans  les  chapitres  qui  suivent,  nous  supposerons  connues  les 
lesions  elementaires  des  vaisseaux,  du  tissu  conjonctif  et  de  la  fibre 
striee ;  nous  nous  contenterons  done  de  les  indiquer  succinctement, 
et  renverrons  souvent,  pour  les  details  histologiques,  au  premier  volume 
de  ce  Traite  ou  a  la  premiere  partie  de  cet  article,  nous  bornant  a 
insister  sur  certains  cas  particuliers  qui  n'auraient  pu  trouver  place 
dans  l'etude  generale  qui  precede. 

On  s'etonnera  peut-etre  de  nous  voir  accorder  de  longs  develop- 
pements  a  des  affections  plutot  rares,  alors  que  d'autres,  beaucoup 
plus  frequentes,  seront  traitees  plus  brievement.  Ayant  a  etudier  ici 
la  pathologie  du  muscle,  nous  n'avons  pas  voulu  nous  borner  a 
passer  successivement  ses  lesions  en  revue.  Trop  souvent  comprise 
ainsi,  cette  pathologie  musculaire  off're  un  decousu  qui  la  rend  peu 
attrayante  et  qui  n'a  pas  peu  concouru  a  la  defaveur  dont  elle  jouit 
aupres  des  anatomo-pathologistes.  II  est  surtout  important,  croyons- 
nous,  de  mettre  en  evidence  les  rapports  existant  entre  ces  diverses 
lesions,  autant,  du  moins,  que  le  permettent  nos  connaissances 
actuelles,  et  de  s'efforcer  d'en  faire  ressortir  quelques-unes  des  lois 
generates  qui  semblent  regir  tout  ce  chapitre  de  la  pathologie.  On  lui 
donne  ainsi  une  unite  qui,  jusqu'ici,  lui  a  trop  fait  defaut  et  qui  jette 
une  singuliere  lumiere  sur  toute  une  categorie  de  lesions  aujourd'hui 
encore  mal  elucidees  parce  qu'elles  sont  mal  comprises.  La  conception 
protoplasmigue  et  cellulaire  de  la  fibre  musculaire  pathologique  est 
une  de  ces  donnees  generales  qui  nous  servira  de  ligne  de  direction 
dans  les  pages  suivantes  ou  nous  trouverons  de  nombreux  exemples 
appuyant  et  developpant  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  la  regres- 
sion cellulaire  de  la  fibre  striee  et  les  metamorphoses  des  cellules 
musculaires.  Nous  avons  done  cru  devoir  subordonner  l'etendue  de 
chaque  chapitre,  non  pas  a  la  frequence  de  l'affection,  mais  bien  a 
l'importance  des  lesions  au  point  de  vue  de  la  pathologie  generale 
du  muscle  et  des  conclusions  generales  que  Ton  en  peut  tirer. 

A  cote  de  ces  chapitres  dont  le  developpement  s'imposait  pour  les 
raisons  que  nous  venous  d'enoncer,  il  en  est  deux  ou  trois  autres  qui, 
au  point  de  vue  strictement  histologique,  ne  meritaient  que  quelques 
lignes  et  auxquels  nous  avons  consacre  quelques  pages.  Ce  sont  des 
sujets  relativement  recents  pour  lesquels  les  Traites  d'Anatomie  patho- 
logique renvoient  aux  Traites  de  Pathologie  et  ceux-ci  aux  Traites 
d'Anatomie  pathologique.  Leur  description  se  trouve  ainsi  confinee 
dans  des  monographies  speciales,  parfois  difficiles  a  se  procurer. 
Nous  avons  pense  etre  utile  au  lecteur  en  leur  accordant  ici  une  place, 
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fut-elle  peut-etre  un  peu  excessive  par  rapport  a  leur  importance 
histologique. 

Dans  tout  plan  de  travail  concernant  les  muscles,  il  est  un  chapitre 
difficile  a  classer;  c'est  celui  des  atrophies.  L'atrophie  mtisculaire  est 
un  accident  frequent  qui  se  montre  dans  les  conditions  les  plus 
diverses.  Les  maladies  infectieuses  et  les  cachexies  lui  donnent  nais- 
sance  par  degenerescence ;  les  myosites  et  les  vascularites,  par  sclerose; 
les  tumeurs,  par  compression;  les  lesions  articulaires,  par  reaction 
medullaire ;  les  affections  du  systeme  nerveux,  par  troubles  trophiques. 
II  existe  enfin  des  amyotrophies  primitives.  Le  chapitre  Atrophies 
devrait  reunir  toute  la  pathologie  musculaire.  Nous  n'avons  pas  cru 
devoir  le  comprendre  d'une  facon  si  generale. 

A  propos  des  myosites  nous  parlerons  des  atrophies  consecutives 
aux  degenerescences,  aux  lesions  vasculaires  et  a  la  sclerose. 

L'atrophie  par  compression  sera  traitee  en  tete  des  tumeurs  qui  en 
sont  la  cause  la  plus  frequente. 

Nous  reduirons  ainsi  le  chapitre  Atrophic  a  l'etude  des  amyotro- 
phies nevropathiques  et  myopathiques  et  des  subdivisions  qu'elles 
comportent. 

Dans  les  chapitres  qui  suivent  nou&  decrirons  done  successivement : 
1°  Les  troubles  de  la  circulation  :  Yischemie,  Ycedeme,  la  con- 
gestion, Yhemorrhagie  (hematome),  Yinfarctus,  la  necrose  et  la  gan- 
grene. 

2°  Puis  les  lesions  chirurgicales  :  plaies,  ruptures  et  cicatrisation. 

3°  Passant  ensuite  aux  troubles  trophiques,  nous  nous  occuperons 
des  hypertrophies,  des  atrophies  (nevropathiques  et  myopathiques)  et 
de  la  lipomatose  interstitielle. 

4°  Nous  traiterons  ensuite  successivement  des  muscles  dans  les 
maladies  generales  aigues  et  chroniques,  a  propos  desquelles  nous 
parlerons  du  scorbut,  du  myxwdeme  et  de  la  cachexie  senile. 

5°  Yiendront  alors  les  myosites aigues avec  lamyosite  rhumatismale 
et  les  dermatomyosites.  —  0°  a  propos  des  myosites  chroniques  nous 
insisterons  sur  la  myosite  ossifiante  qui  merite  une  etude  detaillee. 

1"  et  81  Apres  la  syphilis  et  la  tuberculose  musculaire  nous 
placons  9°  les  parasites  (kystes  hydatiques,  trichine,  sarcospor idles). 

10°  Nous  terminerons  par  les  tumeurs  qui  comprendront  les  para- 
graphes  suivants  :  atrophic  par  compression,  epithelioma,  myomes, 
ftbrome,  sarcome,  myxome,  Upome,  osteome,  chondrome,  kystes  et 
angiomes. 
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J.  —  ISCHEMTE  ET  CLAUDICATION  INTERMITTENTE. 


Les  alterations  musculaires  relevant  de  la  seule  ischemic  sont 
rarement  observees,  grace  a  la  richessecle  la  circulation  de  ces  organes 
et  a  l'abondance  de  collaterals  qui  supplement  rapidement  a  un  arret 
local  ducours  du  sang.  On  peut,  cependant,  les  rencontrer  a  la  suite 
de  la  ligature,  de  l'obliteration  par  arterite,  compression  ou  toute  autre 
cause,  des  gros  vaisseaux  des  membres. 

Les  modifications  de  la  fibre  striee  ne  se  montrent  pas  immediate- 
ment  et  n'apparaissent  qu'apres  un  temps  assez  long,  sous  forme  de 
degenerescence  granulo-graisseuse  avec  diminution  ou  disparition 
des  noyaux.  Elles  aboutissent  a  une  atropine  plus  ou  moins  intense 
des  elements  contractiles,  et,  dans  des  cas  plus  graves,  a  une  disso- 
ciation en  disques  des  fibres  avec  disparition  des  noyaux.  Cette  dege- 
nerescence peut  etre  assez  importante.  Hayem  rapporte  une  obser- 
vation de  Friedberg  dans  laquelle  une  degenerescence  graisseuse  des 
muscles  des  extremites  inferieures  coincidait  avec  un  retrecissement 
de  l'aorte  abdominale  sans  obliteration  complete.  La  degeneres- 
cence graisseuse  des  muscles  de  l'oeil  chez  le  vieillard,  sur  laquelle 
Quain  et  Canton  ont,  en  1850,  les  premiers  appele  l'attention,  pourrait 
peut-etre,  d'apres  Hayem,  etre  rapportee  a  l'atherome  des  vaisseaux  et 
a  la  nutrition  insuffisante  consecutive. 

Plus  exceptionnellement,  Yatrophie  simple  peut  se  montrer  sans 
degenerescence  et  Leser  a  insiste  sur  Yoedeme  qui  apparait  dans 
quelques  circonstances. 

Enfin,  on  a  parfois  signale,  a  la  suite  de  ces  troubles  circulatoires, 
comme  complication  tardive,  une  veritable  infiltration  graisseuse  des 
muscles,  soit  que  les  cellules  adipeuses,  se  developpant  dans  le  tissu 
conjonctif  mal  nourri,compriment  et  lassent  disparaitre  par  atrophie 
les  fibres,  soit  que  ces  dernieres  se  transforment  elles-memes  en 
cellules  musculaires  qui  se  chargent  ulterieurement  de  goultelettes  de 
graisse,  selon  un  processus  que  nous  avons  decrit  plus  haut  (voir 
Regression  cellulaire)  et  que  nous  retrouverons  plus  loin  a  propos 
de  l'amyotrophie  pseudo-hypertrophique.  C'est  a  ces  diverses  alte- 
rations que  Porta  et  Broca  ont  rapporte  les  amyotrophies  consecutives 
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aux  operations  pratiquees  sur  les  grosses  arteres  et  que  Hayem 
attribue  celles  qui  sont  liees  a  l'atheromasie. 

Les  causes  de  ces  lesions  ischemiques  ont  ete  diversement  inter- 
preters. Brown-Sequard  les  attribue  uniquement  au  defaut  de  circu- 
lation. Cette  circulation  ne  doit  cependant  pas  1'aire  completement 
defaut,  sinon  il  y  aurait  non  pas  lesions  anemiques,  mais  mortifi- 
cation du  muscle.  Heidelberg,  Erbkam,  Nesti  ont  obtenu  un  etat  gra- 
nuleux  et  une  degenerescence  cireuse  par  ligature  du  muscle;  mais 
ces  alterations  ne  se  montraient,  loin  des  points  traumatisms,  qu'un 
certain  temps  apres  que  Ton  avait  enleve  la  ligature.  Le  retour  de  la 
circulation  est  necessaire  pour  l'apparition  de  ces  degenerescences, 
qui  representeraient  des  elements  moins  resistants  mortifies  en  voie 
d'etre  dissocies  et  resorbes  par  les  elements  voisins  (tissu  conjonctif 
ou  fibres  musculaires)  plus  resistants  et  demeures  vivants  (voir  Dege- 
nerescence cireuse,  p.  57).  Enfin,  a  la  suite  de  Liston  et  Broca, 
d'autres  auteurs  attribuent  ces  alterations  ischemiques  au  developpe- 
ment  de  collaterals  dans  les  troncs  nerveux  qui,  comprimes  par  ces 
vaisseaux  dilates,  entreraient  en  degenerescence.  Ge  serait  alors  assi- 
miler  les  lesions  anemiques  aux  amyotrophies  nerveuses  que  nous 
etudierons  plus  loin. 

En  dehors  de  l'anemie  generate  d'un  muscle,  on  peut  observer, 
consecutivement  a  Yarterite  des  plus  petits  vaisseaux,  une  ischemie 
relative  des  faisceaux  voisins.  II  se  produit  alors,  dans  ces  derniers, 
un  epaississement  du  tissu  conjonctif  avec  atropine  et  disparition  des 
fibres  musculaires,  aboutissant  a  une  sclerose  plus  ou  moins  etendue 
dont  nous  nous  occuperons  plus  particulierement  a  propos  des  myosites 
chroniques. 

La  claudication  intermittente,  decrite  par  Bouley  d'abord  chez  le 
cheval,  puis  chez  riioinme  par  Charcot,  releve  d'une  arterite  oblite- 
rante  entrainant  une  ischemie  relative  des  muscles. 

A  l'etat  de  repos  le  malade  ne  soulfre  pas;  mais, des qu'il  a  marche 
quelques  minutes,  il  eprouve  dans  le  membre  malade  des  fourmille- 
ments,  un  engourdissement  douloureux,  puis  une  crampe  si  intense 
qu'il  se  voit  oblige  de  s'asseoir.  Au  bout  d'un  certain  temps  de  repos, 
ces  phenomenes  disparaissent  pour  reparaitre  dans  les  memes  condi- 
tions. 

Ces  crampes  douloureuses  reconnaissent  pour  cause  le  retrecisse- 
ment  du  calibre  des  vaisseaux,  permettant  une  irrigation  des  muscles 
suffisante  a  l'etat  de  repos,  mais  insuffisante  pour  subvenir  a  l'aug- 
mentation  considerable  des  echanges  que  necessite  l'etat  d'activite. 
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Un  certain  nombre  d'examens  histologiques,  tant  des  nerfs  que  des 
muscles,  ont  ete  publies,  notamment  par  JofTroy  et  Achard,  Dutil  et 
Lamy,  Schlesinger  et  Marinesco. 

Les  plus  favorables  sont  ceux  qui  concernent  les  malades  ayant 
rapidement  succombe  a  une  lesion  cerebrate  en  foyer. 

Tel  est  le  cas  du  malade  de  Joffroy  et  Achard,  dont  les  muscles 
etaient  atrophies  et  presentaient,  au  milieu  d'un  tissu  interstitiel 
epaissi  renfermant  des  noyaux  abondants,  des  fibres  musculaires  atro- 
phias avec,  par  places,  des  accumulations  de  noyaux. 

La  lesion  unique  parait  etre  une  atropine  simple.  Gomme  les  nerfs 
etaient  atteints,  de  leur  cote,  d'une  nevrite  vasculaire  intense,  on  peut 
se  demander  si  cette  atrophie  n'est  pas  plutot  secondaire  a  la  nevrite 
que  sous  la  dependance  directe  de  l'ischemie  intermittente  dont  souf- 
frait  le  muscle. 

Chez  le  malade  de  Marinesco,  les  nerfs  etaient  indemnes  et  les 
muscles  tres  alteres.  Les  fibres  ne  presentaient  qu'une  striation  a  peine 
indiquee  ou  disparue.  (Edemateuses,  gonflees,  atrophiees  ou  monili- 
formes,  elles  etaient  parsemees  de  bandes  de  placards  hyalins  corres- 
pondant  a  la  necrose  de  coagulation  et  entrainant  des  cassures,  des 
fragmentations  en  disques  de  ces  elements,  tandis  que  les  portions  con- 
servees  du  sarcoplasma  et  les  noyaux  multiplies  donnaient  naissance  a 
des  cellules  musculaires  chargees  de  resorber  ces  portions  mortifiees. 
Mais  l'examen  porte,  ici,  sur  un  membre  dont  l'amputation  avait  ete 
necessitee  par  les  progres  de  l'arterite  et  la  gangrene  consecutive.  Ces 
lesions  histologiques,  eminemment  generalisees,  qui  represented  des 
formes  de  la  degenerescence  vitreuse,  paraissent  d'ordre  toxique  et 
semblent,  non  pas  etre  l'etfet  direct  de  l'ischemie,  mais  relever  bien 
plutot  de  la  gangrene  voisinc  et  des  phenomenes  de  resorption  qui  s'y 
procluisaient. 

II.  —  (EDEME  MUSCULA1RE 

Les  muscles  cedemateux  sont  mous,  pales,  decolores  ou,  au  con- 
traire,  plus  fonces  lorsque  l'o3deme  est  du  a  un  arret  de  la  circulation 
veineuse.  A  la  coupe,  ils  laissent  suinter  un  liquide  sereux  plus  ou 
moins  teinte  de  sang,  et  leurs  faisceaux,  dissocies  en  quelque  sorte  par 
la  serosite^  ne  presentent  entre  eux  qu'une  coherence  tres  diminuee. 

L*examen  histologique  montre  les  mailles  du  tissu  conjonctif 
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distendues  par  un  liquide  dans  lequel  nagentdes  leucocytes  degeneres 
et  des  gouttelettes  graisseuses.  Les  parois  vasculaires  sont  egalement 
infiltrees  de  granulations  graisseuses. 

Les  fibres  musculaires,  plus  espacees,  montreraient,  d'apres  Hayem 
et  Klippel,  des  modifications  de  la  striation,  un  morceliement  longi- 
tudinal et  surtout  un  gonflement  cedemateux  avec  aspect  granu- 
leux.  Les  noyaux  deviendraienl  egalement  vesiculeux  par  imbibition 
sereuse. 

Dans  les  cas  ou  l'oedeme  est  du  a  un  arret  de  la  circulation  vei- 
neuse,  comme  dans  la  phlegmatia  alba  dolens,  les  lesions  sont  plus 
intenses  encore.  Le  tissu  conjonctif  s'epaissit,  s'infiltre,  et  les  fibres 
musculaires  dissociees,  degenerees  ou  atrophiees,  disparaissent  en 
partie,  laissant  a  leur  place  des  gaines  ne  contenant  plus  que  des 
noyaux  souvent  proliferes  et  des  debris  granulo-graisseux. 

L'oedeme  par  stase  peut  s'observer  toutes  les  fois  qu'un  tronc  vei- 
neux  important  est  oblitere  ou  lorsque  la  circulation  de  retour  est 
empechee.  Voedeme  simple  se  rencontre  surtout  dans  les  etats 
cachectiques  avarices.  II  est  difficile,  ici,  de  faire  la  part,  au  point  de 
vue  des  lesions  musculaires,  de  ce  qui  revient  a  l'oedeme  seul,  et  de  ce 
qui  doit  etre  attribue  a  raffection  generale  de  laquelle  releve  1'oedeme, 
aussi  n'insisterons-nous  pas  davantage  sur  ces  alterations  que  nous 
retrouverons  avec  d'autres  details  dans  le  paragraphe  reserve  a  l'etude 
des  muscles  dans  les  cachexies. 

Plus  ou  moins  localise,  enfin,  Toedeme  accompagnc  souvent  des 
alterations  tres  diverses  et  s'observe  frequemment,  ainsi  que  nous 
aurons  Toccasion  de  le  signaler,  tant  dans  les  maladies  infectieuses 
(lievrc  typhoide)  ou  Ton  peut  rcncontrer  une  infiltration  plus  ou 
moins  forte  des  muscles  degeneres  (Zenker)  et  du  tissu  conjonctif 
voisin,  que  dans  les  my  o  sites  les  plus  diverses:  syphilitique,  ossiliante 
(Miinschmeyer),  rhumatismale  nodulaire  (Froriep),  etc.,  etc. 

III.  —  CONGESTION.  —  HEMORRHAGIE 

HEMATOMES.    —    KVSTES  IIEMATIQUES. 

La  congestion  des  muscles  s'observe  dans  des  conditions  tres  dis- 
semblables.  Ellepeut  relever  d'unegene  locale  ou  generale  de  la  cir- 
culation de  retour  comme  dans  la  phlebitc,  la  thrombose  veineuse,  les 
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maladies  du  coeur,  etc.,  etc.,  il  s'agit  alors  d'une  stase  veineuse,  d'une 
congestion  passive  qui  s'accompagne  generalement  d'oedeme,  et  dont 
nous  avons  parle  plus  haut.  Mais  on  peut  egalement,  soit  au  voisinage 
de  foyers  inflammatoires  et  hemorrhagiques,  soit  dans  le  cours  d'affec- 
tions  generates,  rencontrer  des  congestions  actives  des  muscles  qui, 
par  suite  de  la  distension  des  capillaires,  prennent  une  couleur  rouge 
fonce  et  meme  violacee.  Comme  nous  serons  oblige  de  revenir  sur  cet 
etat  pathologique  a  propos  des  myosites  aigues  et  de  l'etude  des 
muscles  dans  les  maladies  aigues,  nous  renverrons  a  ces  differents 
chapitres  pour  les  details  relatifs  a  ce  sujet. 

Hemorrhagie.  —  Tantot  les  hemorrhagies  des  muscles  sont  d'ori- 
gine  traumatique  et  succedent  a  une  contusion,  a  une  plaie,  a  une 
fracture;  tantot  elles  sont  liees  a  Tobliteration,  a  la  thrombose  des 
vcines,  la  pression  arterielle  transmise  aux  capillaires  etant  suffisanle 
pour  amener  leur  rupture;  tantot,  enfin,  elles  apparaissent  spontane- 
ment  au  cours  de  maladies  infectieuses  graves.  Parmi  celles-ci,  c'est 
la  fievre  typhoide  qui  tient  le  premier  rang  pour  la  frequence  des 
hemorrhagies  musculaires  qui,  indiquees  en  1862  par  Cruveilhier, 
ont  ete  etudiees  par  Rokitansky,  Virchow,  Cornil,  Hayem,  Zenker,  etc. 
On  les  a  observees  egalement  dans  la  plupart  des  etats  infectieux 
graves,  comme  dans  la  variole  (Bruhl,  Dauve,  Hayem),  la  scarlatine, 
le  purpura,  le  scorbut,  la  tuberculose  aigue,  i'ictere  grave,  le  typhus 
petechial,  le  purpura,  la  septicemic  perpuerale  et  meme  la  leucocy- 
themie.  Leur  siege  de  predilection,  mais  non  exclusif,  est  la  moitie 
inferieure  du  grand  droit  anterieur  dc  rabdomen. 

La  pathogenie  de  ces  hemorrhagies  spontanees  a  ete  diversement 
interpretee.  Pour  Virchow,  Rokitansky,  Bamberger,  Zenker,  elles 
scraient  toujours  occasionnees  par  une  rupture  musculaire.  Cette 
rupture,  facilitee  par  la  degenerescence  vitreuse  et  la  friabilite  conse- 
cutive des  fibres  musculaires,  serait  determinee  par  un  effort  de  toux, 
un  mouvement  convulsif,  etc.,  etc.,  ce  qui  permettrait  d'assimiler  ces 
epanchements  sanguins  a  des  hemorrhagies  traumatiques  survenant 
dans  des  muscles  malades.  La  degenerescence  qui  augmente  la  fria- 
bilite des  fibres  musculaires,  rend  cette  etiologie  admissible  dans  un 
grand  nombre  de  cas;  mais,  dans  les  fievres  graves,  les  muscles 
ne  sont  pas  les  seuls  organes  ou  peuvent  apparaitre  des  hemorrha- 
gies, et  Ton  doit,  avec  Hayem,  tenir  compte  de  falteration  du  sang 
et  des  vaisseaux,  dont  les  parois  mal  nourries,  infiltrees,  et  gra- 
nuleuses,  n'offrent  plus  qu'une  resistance  tres  diminuee. 
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Au  point  de  vue  de  la  quantite  de  sang  epanche,  Zenker  divise  les 
hemorrhagies  en  trois  categories  :  1°  Les  ecchymoses  consistent  en 
une  petite  infiltration  sanguine  separant  les  faisceaux  musculaires 
qui  prennent  une  teinte  plus  foncee.  2°  Les  infiltrations  sanguines 
amenent  un  epaississement  diffus  du  muscle,  s'etendent  meme  parfois 
en  nappe  assez  loin,  mais  sans  limites  nettes.  Macroscopiquement,  ces 
infiltrations,  lorsqu'elles  sont  recentes,  se  presentent  sous  la  forme 
d'une  masse  plus  consistante  rouge  sombre, 
tranchant  sur  la  couleur  rouge  clair  de  la 
substance  musculaire  voisine,  mais  sans 
delimitation  precise.  Le  sang  peut  y  etre 
coagule  ou  y  demeurer  longtemps  liquide. 
3°  Enfin  les  hematomes  forment  des  foyers 
bien  limites,  pleins  d'un  sang  qui  reste 
liquide  ou  se  coagule.  Les  dimensions  de 
ces  hematomes  musculaires  sont  essentiel- 
lement  variables.  Parmi  les  plus  volumineux 
on  peut  citer  celui  que  represente  Yirchow 
dans  son  Traite  des  tumeurs,  et  qui,  sie- 
geant  dans  le  psoas  iliaque,  presentait  un 
diametre  de  8  centimetres  et  avait.  des 
parois  tres  epaisses,  d'une  durete  cartila- 
gineuse. 

Pour  l'etude  des  hemorrhagies  muscu- 
laires et  surtout  del'organisation  du  caillot, 
on  peut  utilement  se  servir  de  preparations 
colorees  a  I'hematoxyline  et  a  l'eosine,mais 
nous  engageons  a  faire  durcir  au  moins 
une  partie  de  la  piece  dans  l'alcool  et  d'en 
colorer  les  coupes  a  la  thionine.  Cette  me- 
thode,  inferieure  a  la    fixation   par  le 

Muller,  en  ce  qui  concerne  les  globules  rouges,  donne,  par  conlre, 
les  meilleurs  resultats  au  point  de  vue  de  l'organisation  de  lafibrine, 
du  developpement  des  neo-vaisseaux  et  de  revolution  des  cellules 
musculaires. 


Fig.  —  Rupture  du  muscle 
droit  avoc  hemorrhagic,  dans  la 
iievre  typho'ide. 

S,  epanchement  sanguin 
cntre  les  libres  musculaires 
dissociees ;  M,  un  raisceau  mus- 
culaire en  degenerescence  vi- 
trcusc;  N,  faisceau  musculaire 
dissocie.  —  Grossissement  de 
300  diametres  (Cornil). 


Hemorrhagies  diffuses.  —  Histologiquement,  l'hemorrhagie  mus- 
culaire recente  montre  des  fibres  musculaires  dissociees  par  les 
globules  rouges,  saines  dans  le  cas  de  traumatisme,  atteintes  en 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  degenerescence  cireuse  dans  les 
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maladies  graves ;  les  vaisseaux  perdus  dans  la  nappe  hemorrhagique 
sont  eux-memes  distendus  par  un  sang  coagule. 

L'evolution  ulterieure  des  lesions  varie  suivant  l'importance  de 
I 'hemorrhagic,  sa  diffusion  ou  sa  disposition  en  foyer  limite. 

Le  sang  epanche  dans  les  muscles  s'y  resorbe  en  general  avec  une 
grande  facilite,  surtout  lorsqu'il  s'y  est  repandu  d'une  facon  dif- 
fuse, ce  qui  est  du  aux  mouvements  musculaires  activant  la  circulation 
lymphatique  et  hatant  ainsi  le  transport  des  produits  degeneres  vers 
les  voies  de  resorption.  De  grandes  hemorrhagies  intra-musculaires 
guerissent  parfois  en  quelques  jours  sans  laisser  de  traces.  La  fibrine 
coagulee  se  decompose,  est  resorbee,  le  tissu  conjonctif  reagit  comme 
d'habitude,  les  fibres  musculaires  qui  ont  subi  la  degenerescence 
vitreuse  ou  granulo-graisseuse,  se  regenerent  et  bientot  il  ne  reste, 
comme  temoin  de  l'hemorrhagie,  que  quelques  granulations  de 
pigment  hematique  persistant  dans  le  tissu  conjonctif  et  les  parois 
vasculaires. 

Mais  cette  restitutio  ad  integrum  n'est  pas  toujours  aussi  parfaite, 
et  l'hemorrhagie  musculaire  peut  se  terminer  par  d'autres  processus 
moins  favorables. 

L'hemorrhagie  peut  s'infecter  soit  par  contage  apporte  de  Pexte- 
rieur,  s'il  y  a  solution  de  continuite  des  teguments,  soit  par  voie  san- 
guine dans  les  maladies  infectieuses,  et  se  terminer  par  un  abces  ou  un 
phlegmon  musculaire  dont  nous  etudierons  plus  loin  les  caracteres 
histologiques.  En  cas  de  plaie,  de  rupture,  les  fibres  musculaires  se 
retractent,  laissant  un  espace  ou  s'accumule  le  sang  epanche.  La  repa- 
ration se  fera,  ici,  par  le  moyen  d'une  cicatrice  fibreuse  plus  ou  moins 
marquee,  cicatrice  qui  demeure  longtemps  pigmentee  par  des  restes 
de  matiere  colorante  du  sang  (voir  Rupture  et  Cicatrisation  muscu- 
laires). 

Hematome.  —  Lorsque  le  sang  s'est  collecte  en  foyer,  la  guerison 
se  produit  par  un  processus  bien  etudie  dans  destravaux  recents,  par 
le  professeur  Gornil.  Le  tissu  conjonctif  voisin  reagit,  ses  cellules  se 
tumefient,  leur  protoplasma  s'accroit  et  devient  finement  reticule, 
leur  noyau  se  multiplie  par  division  directe ;  primitivement  aplaties, 
elles  s'allongent  en  fuseau,  en  raquette,  en  etoile,  et  tendent  a  s'ana- 
stomoser  par  leurs  prolongements.  Ces  cellules  redevenues  actives 
et  mobiles,  s'avancent  vers  le  foyer  sanguin,  s'etalent  sur  les  fila- 
ments de  fibrine,  le  long  desquels  elles  s'avancent  et  qui  leur 
servent  comme  de  ligne  de  direction,  el,  s'unissant  les  unes  aux 
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autres,  constituent  bientot  un  tissu  conjonctif  nouveau  et  ties 
vaisseaux  de  nouvelle  formation  (voir  t.  I.  Inflammation  et  cicatri- 
sation). 

L'organisation  du  caillot,  dans  le  muscle,  peut  etre  complete  ou 
incomplete. 

Complete,  elle  aboutit  a  un  tissu  cicatriciel,  a  un  noyau  de  scle- 
rose plus  ou  moins  volumineux  et  indelebile.  Ce  noyau  sclereux  peut 
demeurer  purement  conjonctif  ou,  dans  quelques  cas,  se  calcifier. 
Certains  auteursmeme,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  y  voient  le 
point  de  depart  des  osteomes  musculaires. 

Lorsqu'elle  est  incomplete  et  que  la  peripheric  seule  du  caillot  s'or- 
ganise,  le  foyer  hemorrhagique  se  transforme  en  un  kyste  d  abord 
hematiqne,  puis  sereux. 

Ces  kystes,  genants  par  leur  siege  *ou  par  leur  volume  qui  peut 
atteindre  4,  5  et  meme  7  ou  8  centimetres  de  diametre,  ont  une  duree 
indeterminee  et  ne  disparaissent  que  grace  a  une  intervention  chirur- 
gicale. 

lis  contiennent,  suivant  leur  anciennete,  soit  .une  bouillie 
noiratre,  soit  un  liquide  sero-sanguin,  et  presentent  une  surface 
interne  souvent  anfractueuse,  recouverte  de  masses  fongueuses.  adhe- 
rentes.  lie  de  vin.  Lacoque  libreuse.  blanche,  dure,  elastique.  peut 
depasser  1  centimetre  d'epaisseur;  ses  limites  exterieures  ne  sont 
pas  nettes,  mais  se  perdent  progressivement  dans  les  tissus  voisins. 

M.  Cornil  a  donne  une  description  tres  complete  de  la  structure 
histologique  de  cette  paroi.  Sa  partie  moyenne  est  constitute  par 
des  faisceaux  epais  de  tissu  conjonctif,  separes  par  d^s  cellules 
plates.  Sur  les  coupes  longitudinales,  ces  faisceaux  sont  si  regu- 
lierement  ranges,  qu'on  les  prendrait  volontiers  pour  des  gaines 
vides  de  fibres  musculaires  dont  tous  les  noyaux  auraient  disparu.  En 
se  portant  a  la  peripheric,  ces  faisceaux  deviennent  de  plus  en  plus 
minces.  Du  cote  du  foyer  hemorrhagique  on  trouve,  au  contraire,  une 
Infiltration  de  ce  tissu  conjonctif  par  des  cellules  embryonnaires  rem- 
plies,  par  places,  de  granulations  pigmentees.  Ce  tissu  forme  des 
sortes  de  saillies  papillaires  qui  ne  sont  tapissees  par  aucun  endo- 
thelium, mais  seulement  par  quelques  globules  rouges.  Des  vaisseaux, 
entoures  d'un  manchon  de  cellules  migratrices,  au  milieu  desquelles 
se  trouve  une  grande  quantite  de  cellules  granuleuses  de  Ehrlich,  par- 
courent  cette  paroi  formant  un  reseau  quadrilatere  tres  regulier. 
Ces  vaisseaux,  evidemment  preexistants,  doivent  appartenir  a  des 
tissus  normaux  dont  cette  membrane  libreuse  a  pris  la  place. 
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Les  fibres  musculaires  presentent  des  modifications  dont  on  peut 
suivre  revolution  en  etudiant  les  coupes  de  la  peripheric  au  centre  de 
la  coque  fibreuse. 

A  la  peripheric  ou  le  tissu  conjonctif  n'est  qu'un  peu  epaissi,  on 
trouve  des  ilots  de  fibres  musculaires  tumefiees,  bosselees  et  en  dege- 
nerescence  cireuse.  Les  cellules  du  sarcolemme  proliferent  par  divi- 
sion directe.  Chargees  d'un  ou  de  plusieurs  noyaux  ovoides,  en  sablier 
ou  lobules,  elles  penetrent  dans  les  fentes  de  la  substance  musculaire, 
et  dissocient  celle-ci  en  ilots  dans  lesquels  on  reconnait  encore  les 
petits  disques  et  granules  des  «  sarcous  elements  ».  Sur  quelques  fibres, 
les  debris  de  substance  musculaire  sont  homogenes,  transparents, 
non  granules,  mais  toujours  reconnaissables  par  l'hematoxyline  qui 
les  colore  en  rouge  violace. 

Dans  la  zone  moyenne  de  la  coque  fibreuse,  les  fibres  musculaires. 
plus  espacees,  sont  separees  par  d'epais  faisceaux  fibreux.  Toute 
striation  a  disparu  de  la  substance  musculaire  transformed  en  une 
substance  amorphe,  mais  conservant  ses  reactions  colorantes  et  envahie 
par  de  nombreux  noyaux.  Ces  noyaux,  bourgeonnant  activement,  ne 
sont  entoures  que  de  cette  substance  amorphe  qui  sert  souvent  de  pro- 
toplasmanutritif  commun  a  un  grand  nombre  d'entre  eux  et  prend 
parfois  l'apparence  d'enormes  cellules  geantes.  II  semble,  fait,  remar- 
quer  M.  Cornil,  qu'il  y  ait  ici  fusion  intime  du  protoplasma  cellulaire 
et  de  la  substance  musculaire  fragmentee,  servant  a  la  nutrition  d'un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  noyaux. 

Dans  la  partie  la  plus  interne  de  la  coque  fibreuse,  les  faisceaux 
musculaires  sont  reduits  a  des  fragments  arrondis  ou  irreguliers  ayant 
l'apparence  de  cellules  geantes  contenant  d'un  a  huit  ou  dix  noyaux. 
Ces  noyaux,  qui  ne  se  colorent  plus  qu'imparfaitement,  sont  voues  a 
la  mort  et  peut-etre  certains  de  ces  faisceaux  fibreux,  si  regulierement 
disposes,  representent-ils  en  effet,  ainsi  qu'inclinerait  a  le  croire  M.  Cor- 
nil, des  gaines  de  sarcolemme  vides  et  dont  les  noyaux  degeneres  ont 
fini  par  disparaitre. 

Ainsi  l'hematome,  agissant  comme  corps  irritant,  determine  autour 
de  lui  une  reaction  du  tissu  conjonctif  qui  aboutit  a  une  sclerose 
intense  de  la  portion  voisine  du  muscle.  Cette  sclerose  provoque,  dans 
les  fibres  musculaires  qu'elle  englobe,  une  proliferation  du  sarco- 
plasma,  un  retour  a  l'etat  amorphe  du  myoplasma  et  une  individuali- 
sation  de  toutes  les  fibres  en  cellules  geantes  musculaires;  mais  ces 
cellules  degenerent  et  disparaissent  a  leur  tour,  ou  tout  au  moins 
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perdent  les  reactions  caracteristiques  de  la  substance  musculaire. 
Nous  ne  savons  jusqu'a  quel  point  elles  concourent  a  la  formation 
de  la  portion  fibreuse  de  la  coque  peripherique. 

On  peut  se  demander  pourquoi  l'organisation  du  caillot,  com- 
plete dans  certains  cas,  et  aboutissant  alors  au  noyau  fibreux,  fait 
defaut  dans  d'autres  cas  ou  Ton  voit  alors  apparaitre  le  kyste  hema- 
tique.  La  reponse  a  cette  question  parait  etre  donnee  par  les  recherches 
de  M.  Cornil  sur  la  cicatrisation. 

II  a  montre  que  les  cellules,  qui  edifieront  le  feutrage  conjontif  et 
les  neo-vaisseaux,  partant  des  tissus  voisins,  s'avancentdans  le  caillot 
en  suivant  les  filaments  de  flbrine  sur  lesquels  elles  semblent  prendre 
un  point  d'appui.  Nous  avons  dit  plus  haut  que,  dans  l'hematome 
musculaire,  le  sang  peut  secoaguler  ou  demeurer  liquide.  Lorsqu'ilse 
coagule,  les  cellules  conjonctives  pourront  aisement,  en  suivant  le 
reseau  fibrineux,  penetrer  tout  le  caillot  et  amener  son  organi- 
sation complete.  Le  kyste  hematique  pourrait,  au  contraire,  relever 
de  l'absence  de  coagulation  du  caillot.  Dans  ces  conditions,  l'absence 
de  reseau  fibrineux  privant  les  cellules  conjonctives  de  tout  point 
d'appui,  les  empecherait  de  se  porter  dans  toute  l'etendue  de  l'epan- 
chement  sanguin  et  ne  leur  permcttrait  d'effectuer  qu'une  organi- 
sation tres  limitee  a  la  surface  de  l'hematome. 

IV.  —  INFARGTUS  EMBOLIQUE 

Grace  a  la  richesse  du  reseau  vasculaire  qui  irrigue  le  muscle,  les 
infarctus  emboliques,  c'est-a-dire  les  alterations  consecutives  a  Tobli- 
teration  d'une  arteriole,  sont  exceptionnels.  M.  Cornil,  cependant,  en 
a  observe  deux  cas  consecutifs  a  des  embolies  par  endocardite  et 
endarterite.  Ces  infarctus  avaient,  a  l'ceil  nu,  l'apparence  de  masses 
blanchatres,  legerement  opaques,  en  forme  de  cones,  qui  tranchaient 
de  la  maniere  la  plus  nette  sur  le  reste  du  muscle  demeure  rouge  et 
translucide.  Histologiquement,  les  faisceaux  de  ces  parties  malades 
avaient  conserve  leur  striation  et  ne  contenaient  pas  de  granulations 
graisseuses,  mais  renfermaient  des  granulations  pigmentaires  formees 
aux  depens  de  l'hemoglobine  musculaire  et  analogues  a  celles  que  Ton 
rencontre  dans  les  fibres  striees  des  foetus  maceres. 

Pour  ce  qui  concerne  les  alterations  des  arteres,  des  veines  et  du 
tissu  conjonctif,  elles  seront  decrites  au  chapitre  «  Vaisseaux  »,  auquel 
nous  renvoyons  le  lecteur. 
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V.  -  NECROSE.  —  MORTIFICATION.  —  GANGRENE 

La  nticrose  totale  ou  partielle  d'un  muscle  s'observe  toutes  les  fois 
que  la  circulation  se  trouve  completement  aholie  par  suite  de  l'obli- 
teration  subite  ou  progressive  de  ses  vaisseaux. 

En  dehors  des  phlegmons  occasionnant  la  mortification  des  por- 
tions comprises  dans  la  suppuration  ou  immediatement  voisines,  et 
qui  seront  etudies  a  l'article  «  Myosites  aigues  »,  la  necrose  mus- 
culaire  se  rencontre  surtout  dans  les  cas  de  gangrene  plus  ou  moins 
etendue  des  membres,  consecutive  soit  a  l'obliteration  d'un  gros  tronc 
arteriel,  soit  a  la  congelation. 

Dans  la  congelation,  les  alterations  ne  se  montrent  qu'apres  le  degel 
du  membre,  dont  tous  les  tissus,  et  les  fibres  musculaires  en  particu- 
lier,  demeurent  jusqu'alors  en  parfait  etat  de  conservation. 

C'est  lorsque  le  sillon  de  demarcation  se  produit  entre  les  portions 
necrosees  et  celles  demeurees  vivantes,  qu'il  est  preferable  d'examiner 
les  muscles  ou  Ton  peut  etuclier  a  ce  moment,  simultanement,  les 
alterations  gangreneuses  et  les  phenomenes  de  reparation. 

Dans  les  points  gangrenes,  les  muscles  sees  ou  oedematies 
montrent,  au  microscope,  des  fibres  granuleuses  ou  en  degenerescence 
graisseuse,  tres  friables  et  souvent  fragmentees.  Les  noyaux  ont  gene- 
ralement  disparu  ou,  du  moins,  ne  se  colorent  plus.  Plus  rarement  on 
observe  de  la  degenerescence  cireuse.  Parfois  certaines  fibres  con- 
served leur  striation,  enlin  on  peut  en  rencontrer  quelques-unes  qui, 
presque  sanies,  semblent  avoir  resiste  plus  longtemps  que  les  autres. 

Au  niveau  du  sillon  de  demarcation,  la  circulation  reparait.  Mais 
les  vaisseaux  y  sont  entoures  d'une  zone  de  granulations,  d'un  tissu  de 
cicatrice  plus  ou  moins  avance,  dans  lequel  les  elements  musculaires 
ont  completement  disparu. 

C'est  au-dessus  de  ce  sillon  que  Ton  peut  etudier  les  phenomenes  de 
reparation  qui  remontent  parfois  assez  haut.  Dans  la  congelation  en 
particulier  lis  s'etendent  beaucoup  plus  loin  qu'on  ne  le  supposerait 
au  premier  abord,  montrant  ainsi  que  la  fibre  musculaire,  malgre  sa 
riche  circulation,  est  moins  resistante  au  froid  que  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-cutane. 

L'etude  des  muscles  au-dessus  du  sillon  de  gangrene  avait  ete  faite, 
en  1865,  par  Benndorf,  qui  signalait  une  multiplication  cellulaire  sans 
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en  determiner  la  signification.  D'autres  ont  decrit  la  degenerescence 
graisseuse  des  fibres,  leur  striation  irreguliere  et  leur  atrophie.  Mais 
c'est  Volkmann  qui  en  a  donne  la  description  la  plus  complete  en  etu- 
diant  les  modifications  de  la  fibre  musculaire  dans  toutes  ses  phases. 

Sur  les  coupes  pratiquees  au-dessus  du  sillon  de  demarcation,  les 
muscles  presentent,  a  i'ceil  nu,  des  portions  de  couleur  normale  et 
d'autres  qui  sont,  les  unes  rose  pale,  les  autres  d'un  jaune  tres  clair 
brillant  et  qui  se  perdent  en  haut  au  milieu  des  faisceaux  sains,  tandis 
qu'en  bas  elles  disparaissaient  dans  le  tissu  de  cicatrice  en  prenant 
une  couleur  rouge  violace.  Ges  zones  de  colorations  differentes,  par- 
fois  bien  tranchees,  se  fondent  generalement  les  unes  dans  les  autres 
sans  delimitation  tres  nette. 

Les  points  jaune  pale  sont  les  plus  degeneres.  Histologiquement,  on 
y  retrouve  quelques  fibres  entieres,  mais  la  plupart  sont  fragmentees 
en  disques  ou  irregulierement.  Ges  fragments  conservent  une  striation 
tres  nette  et  ne  presentent  ni  la  refringence  speciale,  ni  les  bords  nets 
de  la  degenerescence  cireuse;  les  noyaux  paraissent  diminues  de 
nombre.  On  ne  trouve  pas  de  fibres  atrophiees,  ni  vacuolates,  ni  en 
voie  de  dissociation  fibrillaire,  et  le  tissu  conjonctif  ne  presente  pas  de 
phenomenes  inflammatoires. 

Ces  fibres,  ainsi  fixees  par  le  froid  comme  par  un  reactif  energique, 
montrent  en  certains  points  un  etat  granuleux  qui  apparait  tout  a  coup, 
sans  intermediate,  en  pleine  substance  striee,  dont  il  interesse  une 
portion  variable  en  longueur  ou  en  largeur,  la  portion  striee  et  la  por- 
tion granuleuse  demeurant  adherentes  l'une  a  l'autre.  Au  niveau  des  por- 
tions granuleuses  seulement,  les  noyaux  se  multiplient,  s'entourent 
d'un  protoplasma  transparent  et  forment  ainsi  des  cellules  muscu- 
laires  rondes  ou  ovalaires,  mais  nombreuses ;  ils  ne  se  disposent  pas  en 
amas  comme  dans  la  degenerescence  cireuse. 

Les  points  rose  pale  representent  des  faisceaux  en  voie  de  repa- 
ration. Ces  faisceaux,  qui  ont  ete  plus  profondement  detruits  que  les 
precedents  en  suite  de  la  congelation,  siegent  surtoutdans  le  voisinage 
des  vaisseaux.  Cette  localisation  des  lesions,  plusavancees  a  ce  niveau, 
serait  expliquee  pour  Volkmann  par  l'oademe  perivasculaire  que  doit 
occasionner  l'arretde  la  circulation  determine  plus  bas  par  le  gel.  Dans 
ces  faisceaux,  les  fibres  sont  plus  completement  detruites,  la  substance 
striee  est  presque  completement  resorbee  et  il  existe  un  beaucoup  plus 
grand  nombre  de  jeunes  cellules  musculaires.  Ces  faisceaux  se  con- 
fondent  peu  a  peu  avec  les  faisceaux  jaunes  ou  la  regeneration  n'a  pas 
encore  commence. 
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En  etudiant  la  limite  separant  les  points  sains  des  points  dege- 
neres,  on  peut  surprendre  les  differentes  phases  de  la  regeneration, 
qui  peut  se  faire  ici,  d'apres  Volkmann,  de  plusieurs  facons. 

Les  fibres  musculaires,  soit  absolument  saines,  avec  une  striation 
bien  conservee,  soit  en  etat  granuleux,  s'interrompent  brusquement, 
tanclis  que  leur  gaine  sarcolemmique  se  prolonge  plusbas  dans  la  zone 
degeneree. 

A  I'extremite  de  ces  fibres,  les  noyaux  se  multiplient,  s'entourent 
de  proto plasma,  donnent  naissance  a  des  cellules  musculaires,  qui 
s'accroissent  et  forment,  par  division  intra-cellulaire  du  noyau,  de 
longs  amas  protoplasmiques,  qui  acquierent  bientot  une  striation  lon- 
gitudinale. Ces  corpuscules  musculaires  peuvent  chacun  donner  lieu 
a  une  nouvelle  fibre  musculaire  (voir  Degenerescence  cireuse,  Muscles 
dans  les  maladies  aigues,  Regeneration  musculaire).  Mais,  d'apres 
Volkmann,  les  nouvelles  fibres  ne  seraient  generalement  constitutes 
qu'apres  division  longitudinale  ou  fusionnement  de  plusieurs  de  ces 
elements.  La  division  longitudinale  s'opere  par  l'agrandissement  de 
fentes  qui  apparaissent  entre  les  fibrilles  en  des  points  quelconques  de 
l'element  musculaire  sans  affecter  de  rapports  speciaux  avec  les 
noyaux.  Le  fusionnement,  au  contraire,  debuterait  toujours  par  I'ex- 
tremite des  jeunes  fibrilles  et  s'etendrait,  ainsi  que  l'a  observe  Nau- 
werck,  peu  a  peu  sur  toute  leur  longueur. 

Les  jeunes  fibres  ainsi  formees  acquierent  bientot  leur  striation 
longitudinale  et  transversale  et  se  perdent  en  bas  dans  le  tissu  de 
cicatrice  ou  elles  disparaissent.  En  haut,  elles  viennent  parfois  s'ap- 
pliquer  sur  I'extremite  arrondie  de  la  portion  conservee  de  l'ancienne 
fibre  qu'elles  coiffent  comme  un  capuchon,  mais  dont  elles  restent  gene- 
ralement longtemps  separees  par  une  limite  bien  nette. 

Jl  ne  s'agit  pas  ici  d'un  vrai  bourgeonnement  de  l'ancienne  fibre, 
mais  d'une  neoformation  aux  depens  de  jeunes  elements  cellulaires. 
Les  reactions  colorantes  marquent  nettement  la  difference  entre  la 
jeune  et  la  vieille  fibre,  la  premiere  ayant  une  striation  longitudinale, 
beaucoup  plus  accusee  que  la  transversale,  se  colorant  en  bleu  pale 
par  l'hematoxyline  et  en  rose  pale  par  l'eosine,  tandis  que  la  seconde, 
dont  la  striation  transversale  est  tres  marquee,  se  colore  en  rouge  fonce 
par  l'eosine  et  ne  se  colore  pas  par  l'hematoxyline. 

Dans  certains  cas,  on  peut  ici  observer  un  vrai  bourgeonnement  de 
l'ancienne  fibre,  decrit  par  Neumann  d'abord,  puis  par  Volkmann.  Ge 
n'est  pas  la  substance  striee  qui  s'accroit  en  elle-meme ;  les  noyaux 
musculaires  et  le  sarcoplasma  en  sont  toujours  l'element  actif,  mais 
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en  tant  que  masse  plasmodiale  et  non  pas  a  l'etat  de  cellules  libres. 
Ce  plasmode  demeure  accole  et  fondu  avec  la  substance  striee  et  se 
strie  a  mesure  qu'il  s'accroit.  II  en  resulte  qu'a  l'extremite  de  l'an- 
cienne  fibre,  parait  pousser  une  jeune  fibre  sans  solution  de  conti- 
nuity. Gette  jeune  fibre  peut  se  diviser  en  pinceau,  en  doigts  de 
gant  et  possede  les  reactions  d'un  element  jeune;  mais  au  point 
d'union  on  trouve,  entre  la  portion  jeune  et  la  portion  ancienne  de  la 
libre,  une  zone  de  passage  insensible  ou,  en  particulier,  la  striation 
transversale  de  cette  derniere  devient  de  plus  en  plus  fine,  de  plus 
!  en  plus  delicate,  jusqu'a  presque  disparaitre  sur  la  premiere  (voir  Re- 
generation). 

A  cote  de  ces  mortifications  etendues,  on  peut  observer  les  morti- 
fications limitees  des  muscles.  Ces  necroses  partielles  sont  tres  rares 
et  se  montrent  presque  uniquement  alasuitedetraumatismes  violents. 
Pour  que  cette  necrose  se  produise  in  situ,  il  faut  que  le  trauma 
rompe  simultanement  le  faisceau  musculaire  en  deux  points,  afin  qu'il 
demeure  abandonne  sur  place  par  les  bouts  superieurs  et  inferieurs 
qui  se  retractent. 

Volkmann  a  obtenu,  experimentalement,  par  double  ligature,  une 
necrose  partielle  d'un  fragment  de  muscle  qui  etait  opaque,  cede- 
mateux,  par  places  infiltrede  leucocytes  et  dont  les  fibres  avaient  perdu 
leurs  noyaux.  Autour  de  ce  point  mortifie,  la  regeneration  se  faisait 
mal  et  incompletement. 

Schnitzler  a  recemment  signale  un  fait  de  mortification  partielle  de 
la  portion  inferieure  du  biceps,  consecutivement  a  un  traumatisme. 
A  l'incision,  la  portion  necrosee,  du  volume  d'une  noix,  seche  et  d'un 
jaune  cireux,  etait  entouree  de  toute  part  par  une  epaisse  couche  de 
muscle  sain,  dont  la  separait  une  mince  capsule  conjonctive.  Histo- 
logiquement,  elle  etait  constituee  par  des  faisceaux  musculaires  ayant 
llperdu  leur  striation  et  dont  les  noyaux  degeneres  avaient  disparu  ou 
tout  au  moins  ne  se  coloraient  plus.  Quelques  fibres  etaient  atteintes 
de  degenerescence  cireuse  et  se  desagregeaient  en  boules,  mais  sans 
proliferation  cellulaire.  II  n'y  avait  pas  trace  de  phenomenes  inflam- 
inatoires. 
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Vi.  —  CONTUSION.  —  PLAIES.'—  RUPTURES 

Les  differents  traumatismes  agissant  sur  un  muscle  ont  comme 
resultats  communs  la  rupture  d'un  certain  nombre  de  fibres  et  la  pro- 
duction d'une  hemorrhagic  plus  ou  moins  abondante. 

Dans  la  contusion,  l'hemorrhagie  varie  depuis  l'ecchymose  legere 
jusqu'a  l'infiltration  sanguine  etendue  ou  a  rhematome  (voir  ce  mot); 
les  elements  contractiles  peuvent  etre  interesses  en  petit  nombre  ou 
presque  entotalite,  comme  dans  le  broiement  par  exemple.  II  en  est  de 
meme  dans  les  plaies  contuses,  dans  l'arrachement  et  la  morsure. 

Les  plaies  par  instrument  piquant  n'interrompent  la  continuity  que 
de  quelques  fibres  et,  a  moins  qu'un  gros  vaisseau  ne  soit  traverse,  ne 
determinent  qu'un  faible  epanchement  sanguin,  parfois  presque  nul. 

Les  instruments  tranchants,  lorsqu'ils  agissentperpendiculairement 
a  la  direction  des  fibres,  amenent  tout  d'abord  une  retraction  des  deux 
levres  de  la  plaie  qui,  s'evasant  a  la  surface  du  muscle,  prend  une  forme 
de  coin  ou  de  cupuie.  Le  sang  epanche  remplit  la  plaie  et  s'infiltre 
plus  ou  moins  loin  dans  l'epaisseur  des  faisceaux  revenus  sur  eux- 
memes.  Ulterieurement,  le  caillot  s'organise  et,  s'il  ne  survient  pas 
de  phlegmon,  d'abces  par  infection  de  la  plaie,  la  guerison  s'obtient 
au  prix  d'une  cicatrice  plus  ou  moins  etendue. 

Les  hemorrhagies  musculaires  ont  ete  traitees  a  part  dans  un 
chapitre  precedent  auquel  le  lecteur  se  reportera  pour  tout  ce  qui  a 
trait  a  cette  partie  de  la  question.  II  en  est  de  meme  des  abces, 
phlegmons,  etc.,  etc.,  qui  rentrent  dans  le  chapitre  Myosites  aigues. 

Nous  ne  nous  occuperons  done  ici  particulierement  que  des 
ruptures  musculaires,  tant  traumatiques  que  spontanees,  les  autres 
lesions  traumatiques  pouvant  histologiquement  leur  etre  parfaitement 
rapprochees. 

Ces  actes  traumatiques,  ces  ruptures  musculaires  nous  repre- 
sentent  le  type  de  la  myosite  dans  son  application  la  plus  simple. 

Ruptures  musculaires.  —  Les  ruptures  musculaires  sont  com- 
pletes, comprenant  le  muscle  dans  toute  son  epaisseur;  partielles, 
n'interessant  qu'un  seul  ou  qu'un  petit  nombre  de  faisceaux;  enfin, 
fibrillaires,  lorsque  quelques  fibres  seulement  sont  interrompues  dans 
leur  continuite, 


RUPTURES  MUSCULAIRKS 


155 


Au  point  de  vue  de  leur  siege,  on  les  a  divisees  en  ruptures  mus- 
wlaires  proprement  dites,  interessant  la  partie  charnue  du  muscle, 
n  tendineuses  et  en  musculo-tendineuses. 

Les  ruptures  peuvent  se  produire,  soit  dans  des  muscles  sains  (rup- 
ees fonctionnelles  et  traumatiques),  soit  dans  des  muscles  deja  alte- 
es  et  rendus  au  prealable  plus  fragiles  par  une  affection  locale  ou 
enerale  ayant  determine  la  degenerescence  graisseuse  ou  cireuse  des 
bres  striees  (ruptures  pathologiques). 

1°  Les  ruptures  pathologiques  se  montrent  au  cours  des  mala- 
|ies  infectieuses  graves,  provoquant  une  degenerescence.  Observees 
'ans  le  typhus,  la  variole,  la  scarlatine,  l'infection  puerperale,  la 
jberculose  aigue,  et,  d'une  fa  con  generate,  dans  presque  tous  les 
jtats  infectieux  graves,  c'est  dans  la  fievre  typhoi'de  qu'on  les  ren- 
ontre  le  plus  souvent.  Si  les  ruptures  macroscopiques,  amenant  un 
ematome,  sont  relativement  rares  (11  cas  sur  159  cas  de  fievre 
fphoide,  Hoffmann),  les  ruptures  histologiques,  fibrillaires,  n'interes- 
ant  que  quelques  fibres,  sont  par  contre  presque  constantes  lorsqu'il 
e  s'agit  pas  d'une  forme  benigne  et  que  la  mort  n'est  pas  survenue 
jrop  tot. 

Presque  spontanees,  ces  ruptures  surviennent  sous  l'influence  de 
muvements  meme  peu  energiques,  tels  que  les  quintes  de  toux,  les 
fforts  des  malades  pour  alier  a  la  garde-robe  ou  le  simple  fait  de  se 
etourner  ou  de  s'asseoir  dans  son  lit,  et  paraissent  dues,  non  pas  a 
i  degenerescence  des  vaisseaux,  comme  le  croyait  Stein,  degeneres- 
ence  qui  n'a  pu  etre  retrouvee  ullerieurement,  mais  au  tiraillement 
es  fibres  tres  friables,  granuleuses  ou  cireuses,  par  les  fibres  voisines 
emeurees  saines  et  entrant  en  contraction. 

Ces  ruptures  pathologiques,  fibrillaires  ou  partielles,  interessant  un 
u  plusieurs  petits  faisceaux,  peuvent  se  montrer  dans  les  different-, 
uscles  de  l'economie,  ceux  de  la  cuisse,  du  thorax,  du  cou;  mais 
ur  siege  de  predilection  est  la  moitie  inferieure  du  grand  droit  ante- 
eur  de  Fabdomen.  Le  plus  souvent,  elles  sont  multiples.  Rien,  gene- 
lement,  ne  les  annonce  pendant  la  vie  et  ce  n'est  qu'a  Fautopsie 
u'on  peut  constater  leur  existence. 
Le  muscle  presente  en  un  ou  plusieurs  points,  soit  des  ecchymoses, 
it  des  solutions  de  continuity  a  surfaces  anfractueuses  et  contenant 
n  caillot  rouge  brun,  strie  de  marbrures  blanchatres,  opaques.  Sur 
ne  section  longitudinale,  le  muscle  a,  au-dessus  et  au-dessous  du 
oint  rompu,  une  coloration  brune  et  une  rigidite  toute  particuliere, 
nant  a  la  fois  a  Finfiltration  par  le  sangepanche,  a  la  contraction  des 
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fibres  encore  vivantes  revenues  sur  elles-memes  et  a  la  degenerescence 
de  la  substance  striee. 

Histologiquement,  au  voisinage  de  la  rupture,  au  milieu  du  tissu 
conjonctif  infiltre  de  sang  et  des  vaisseaux  dilates,  les  fibres  muscu- 
laires  sont  en  degenerescence  vitreuse  et  en  degenerescence  gra- 
nulo-graisseuse  tres  avancee.  Cette  derniere,  qui  est  consecutive  a  la 
rupture,  diminue  et  disparait  en  s'eloignant  du  foyer  et  Ton  ne  retrouve 
plus  a  une  certaine  distance  que  des  fibres  vitreuses  melees  a  des 
fibres  saines. 

La  reparation  du  tissu  conjonctif,  la  resorption  de  l'hemorrhagie 
se  font  comme  dans  les  hematomes.  La  regeneration  des  fibres  mus- 
culaires  aux  depens  du  sarcoplasmamusculaire  conserve  est  complete, 
mais  ne  debute  que  lorsque  la  periode  febrile  prend  fin.  Son  processus, 
etudie  successivement  par  Zenker,  Waldeyer,  Neumann,  Hoffmann, 
Hayem,  Doze,  Volkmann,  etc.,  etc.,  a  ete  decrit  a  propos  de  la  degene- 
rescence cireuse  et  de  la  regeneration. 

2°  Ruptures  fonctionnelles  et  traumatiques.  —  Un  effort  violent, 
une  contraction  energique  suffisent  parfois  pour  determiner  la  rupture 
complete  ou  partielle  d'un  muscle  sain.  Ces  ruptures  fonctionnelles, 
dont  le  «  coup  de  fouet  »  est  un  exemple,  se  produisent  surtout, 
quoique  non  exclusivement,  au  point  ou  les  fibres  musculaires 
s'attachent  au  tendon  (Sedillot).  L'extension  brusque  d'un  muscle 
en  etatcle  contraction  energique  peut  egalement  amener  une  dechirure 
du  corps  charnu.  Enfin  les  ruptures  traumatiques  en  suite  de  contu- 
sions, piq'ures,  plaies,  fractures,  etc.,  etc.,  seront  plus  ou  moins 
etendues,  selon  la  nature  et  la  force  de  la  cause  occasionnelle. 

Dans  les  ruptures  traumatiques  et  fonctionnelles ,  les  deux  levres 
musculaires  se  retractent  et  laissent  entre  elles  un  espace  en  forme 
de  coin  ou  de  cupule  ou  se  collecte  l'hemorrhagie,  qui  est,  ici,  con- 
stante,  tandis  qu'elle  peut  manquer  dans  les  ruptures  pathologiques 
lorsqu'elles  ne  sont  que  fibrillaires.  Le  caillot  se  coagule  et  subit  les 
modifications  ulterieures  habituelles. 

Evolution  des  lesions  histologiques.  —  Les  alterations  des  fibres 
musculaires  ont  ete  minutieusement  etudiees  par  Peremescho,  Weber, 
Kraske,  Maslowsky,  Virchow,  Billroth,  Rindfleisch,  Demarquay  et  Bou- 
chard, Hayem,  Heidelberg,  Regeard,  Doze,  Barfurth  et  plus  particu- 
lierement  par  Gussenbauer,  Neumann,  Nauwerck,  Volkmann,  Galeotti 
et  Levi,  qui  ont  experimentalement  suivi  le  processus  dans  toutes  ses 
phases.  Les  resultats  obtenus  par  ces  auteurs  ne  different  que  par  des 
details  de  morphologie  ou  de  rapidite  devolution  relevant  de  la  diver- 
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site  des  sujets  sur  lesquels  ces  etudes  etaient  pratiquees  (homme, 
chien,  chat,  lapin,  cobaye,  grenouille). 

Immediatement  apres  la  rupture,  les  fibres  musculaires  se  retractent 
dans  leur  gaine  de  sarcolemme,  qui  se  plisse,  et  presentent  une  extre- 
mite irreguliere  ou  la  striation,  conservee  quelque  temps,  ne  tarcle  pas 
a  disparaitre.  Gette  extremite  de  la  fibre,  necrosee  par  le  traumatisme 
sur  une  certaine  etendue,  devient  soit  granuleuse,  opaque,  soit  homo- 
gene,  cireuse  et  reste  d'abord  en  continuity  parfaite  avec  le  reste  de  la 
fibre  demeure  sain. 

Des  la  sixieme  heure,  dans  les  portions  voisines  de  leur  segment 
necrose,  les  noyaux  musculaires  proliferent  et  se  multiplient  par 
division  directe,  se  disposant  en  rangees  paralleles  a  la  direction 
de  la  fibre.  A  ce  moment  se  produit  la  delimitation  entre  la  portion 
demeuree  saine  et  le  segment  granuleux  ou  en  degenerescence  cireuse. 

Au  boutde  vingt-quatreheures,  les  portions  cireuses  se  fragmentent 
en  blocs  irreguliers;  les  portions  granuleuses  presentent  des  taches 
pales  qui  confluent  (Barfurth);  il  semble  y  avoir  dissolution  du  ciment 
interfibrillaire  (disintegration  granuleuse)  et  le  contenu  se  resout  en 
une  masse  demi-liquide  ou  nagent  les  fibrilles  dissociees,  rompues  et 
degenerees  (sarkolytes  de  Mayer),  qui  disparaissent  plus  tard  a  leur 
tour. 

Pendant  ce  temps,  du  cote  de  la  plaie  on  observe  un  depot  de 
fibrine,  une  issue  de  leucocytes,  une  hyperemie  et  un  cedeme,  qui 
atteignent  leur  maximum  du  deuxieme  au  troisieme  jour  et  deter- 
minent  une  degenerescence  des  fibres  musculaires  un  peu  au  dela  du 
point  primitivement  necrose  par  le  traumatisme. 

Au  point  ou  la  fibre  musculaire  ne  subira  plus  d'alterations,  s'accu- 
mulent  de  petites  cellules  musculaires  formant  un  amas  serre  qui 
remplit  completement  la  gaine  du  sarcolemme  et  separe  exactement  la 
portion  demeuree  vivante  de  la  porlion  necrosee.  Parfois,  cependant, 
ces  cellules  musculaires  entament  sur  une  petite  etendue  la  fibre  saine 
et  dissocient,  a  son  extremite,  quelques  fragments  de  substance  striee. 
(Suivant  Galeotti  et  Levi,  cette  dissociation  s'etendrait  sur  toute  la 
longueur  de  la  fibre  sectionnee.)  Au  niveau  de  l'extremite  rompue, 
les  cellules  conjonctives  proliferent  et  quelques  leucocytes  penetrent 
par  l'ouverture  du  sarcolemme,  mais  sans  y  remonter  tres  haut.  Le 
sarcolemme  persiste  et  ne  se  rompt  que  lorsque  la  plaie  est  occupee 
par  un  mur  de  granulations  capable  de  proteger  les  jeunes  fibres 
musculaires  (Volkmann). 

Du  deuxieme  au  cinquieme  jour  les  cellules  musculaires  proli- 
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ferent,  non  seulement  dans  fextremite  vivante,  mais  aussi  au-dessous, 
et  realisent  des  boyaux  cellulaires  de  Waldeyer,  qui  sont  tres  appa- 
rents  vers  le  troisieme  on  cinquieme  jour  et  dont  quelques-uns 
persistent  meme  plusieurs  semaines.  Ces  cellules  s'accroissent  alors 
en  volume,  leurs  noyaux  se  multiplient  par  karyokinese  et  donnent 
naissance  soit  a  des  cellules  allongees  fusiformes  ,  soit  a  de  veritables 
cellules  musculaires  geantes  signalees  par  Kirby.  Ces  elements,  dont  le 
protoplasma  transparent,  legerement  granuleux,  contient  dix,  vingt  et 
meme  jusqu'a  cent  noyaux  dont  quelques-uns  peuvent  montrer  des 
figures  de  karyokinese  (Nauwerk  et  Kirby),  coiffent  parfois  l'extremite 
vivante  de  la  fibre,  ou  sont  dissemines  irregulierement  dans  la  gaine 
sarcolemmique.  Quelques-unes  de  ces  cellules  geantes  proviendraient 
non  pas  de  raccroissement  d'une  seule  cellule  primitive,  mais  du 
fusionnement  de  deux  ou  de  plusieurs  cellules.  Ce  sont  elles  qui 
englobent  souvent  et  font  disparaitre  par  digestion  intra-cellulaire 
les  debris  de  la  portion  necrosee  de  la  fibre. 

Pendant  ce  temps  dans  le  tissu  interstitiel  le  caillot  se  resorbe,  les 
vaisseaux  distendus  reviennent  sur  eux-memes,  le  tissu  de  granulation 
tend  a  s'organiser. 

Au  niveau  de  la  plaie,  les  cellules  musculaires  se  melent  intime- 
ment  avec  le  tissu  cicatriciel.  Parmi  celles-ci,  un  petit  nombre  seule- 
ment contribuent  a  la  regeneration  des  libres  musculaires.  Leplus  grand 
nombre  de  ces  cellules  tombant  dans  le  tissu  de  granulation  voisin  sont 
destinees  a  disparaitre,  soit  par  degenerescence,  soit  par  suite  de  meta- 
morphoses leur  faisant  perdre  tous  leurs  caracteres  distinctifs  (voir 
Regeneration). 

Tels  sont  les  principaux  phenomenes  qui  tendent  a  la  reparation 
des  ruptures  musculaires  traumatiques. 

Le  resultat  varie  un  peu  suivant  l'etendue  de  la  lesion.  Dans  les 
ruptures  hbrillaires,  principalement  dans  les  ruptures  pathologiques, 
lorsque  seule  la  substance  striee  est  interrompue  avec  conservation 
de  l'integrite  du  sarcolemme,  la  nouvelle  fibre  remplace  exactement 
l'ancienne  et  au  bout  de  quatre  a  cinq  semaines  la  reparation  est 
parfaite.  Rien  ne  signale  plus,  meme  histologiquement,  l'existence 
de  l'ancienne  lesion. 

Lorsque  le  sarcolemme  est  rompu  ainsi  que  quelques  vaisseaux  et 
qu'il  s'est  produit  une  hemorrhagic,  si  le  nombre  de  fibres  atteintes 
est  minime  et  s'il  n'y  a  pas  eu  d'ecartement  appreciable  des  levres  de 
la  plaie,  la  cicatrice  est  penetree  de  chaque  cote  par  les  nouveaux  ele- 
ments musculaires  et  la  continuity  du  muscle  se  retablit,  au  moins  en 
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apparence.  Mais,  dans  ces  conditions,  il  est  rare,  a  moins  de  plaie 
extremement  reduite,  que  la  restitutio  ad  integrum  soit  complete. 
Le  plus  souvent  l'examen  histologique  montre  a  ce  niveau  un  tissu 
conjonctif  plus  abondant  qu'ailleurs  et  traverse  par  des  fibres  mus- 
culaires  plus  etroites,  plus  greles  et  surtout  incurvees,  contournees  en 
differents  sens  au  lieu  d'etre  rectilignes  comme  dans  les  points  sus-  et 
sous-jacents.  La  muscularisation  de  la  cicatrice  s'est  bien  operee, 
mais  les  gaines  de  sarcolemme  ayant  ete  rompues,  les  jeunes  fibres 
n'ont  pu  se  frayer  que  difficiiement  un  chemin  a  travers  les  elements 
du  tissu  cicatriciel  en  evolution. 

Pour  peu  que  la  plaie  ait  eu  une  certaine  importance  et  qu'il  se 
soit  produit  un  ecartement  de  ses  levres,  il  persiste  une  cicatrice 
fibreuse,  blanche,  resistante,  d'une  epaisseur  proportionnelle  a  celle 
de  la  plaie  et  transformant  le  muscle  en  muscle  digastrique  lorsque 
la  rupture  a  ete  complete. 


VII.  —  CICATRISATION 


II  importe,  dans  l'etude  de  la  cicatrice,  d'examiner  successivement 
deux  regions  distinctes,  dans  lesquelles  les  elements  musculaires 
evoluent  dans  deux  sens  absolument  opposes. 

Dans  la  premiere,  peripherique,  correspondant  a  la  limite  des 
faisceaux  musculaires  conserves,  s'opere  la  muscularisation,  la  repa- 
ration musculaire.  Dans  cette  zone  (qui  existe  seule  en  cas  de  plaie 
tresetroite),  les  phenomenes  importants  sont  ceux  de  la  neoformation 
des  fibres  striees.  On  peut  lui  donner  le  nom  de  zone  de  regeneration 
ou  de  muscularisation.  C'est  elle  qui  a  ete  presque  exclusivement 
l'objet  des  recherches  concernant  la  cicatrisation  musculaire. 

Dans  la  seconde  qui,  lorsqu'on  se  porte  vers  le  centre  de  la 
cicatrice,  est  situee  en  dedans  de  la  premiere  et  lui  fait  suite  sans 
ligne  de  demarcation  nette,  les  phenomenes  de  regeneration  n'existent 
pas  ou  sont  rares.  C'est  a  ce  niveau  que  les  cellules  musculaires 
et  les  debris  de  sarcoplasma  issus  des  gaines  du  sarcolemme  rompues, 
se  sont  disperses  dans  le  tissu  de  granulations.  Ces  elements, 
destines  a  disparaitre  en  tant  qu'elements  contractiles,  presentent  ici 
toutes  les  phases  de  degenerescences  et  de  transformations  les  plus 
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variees.  On  peut,  par  opposition  a  la  precedente,  appeler  cette  region  : 

zone  de  metamor- 

»        ;  *>  »  J         V  •<  V  p hoses  ou  de  regres- 

!*.'*'.>  1    '  <'!•:     -  '    .  '  \  ['  sion. 
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Fig.  43.  —  Cicatrice  musculaire  quatre-vingts  jours  apres  section 
experimentale,  chez  le  lapin  (Durante). 

Zone  de  regeneration.  Dans  la  partie  superieure  de  la  figure,  on 
voit  les  jeunes  fibres  et  les  bourgeons  musculaires  charges  de 
noyaux  qui  sont  particulierement  abondants  aux  extremites 
pointues  {a)  ou  renflees  en  massue,  representant  les  points 
d'accroissement  de  ces  bourgeons.  Ces  bourgeons  s'accolent  ou 
se  divisent  et  emettent  plus  ou  moins  de  delicates  ramifications 
se  perdant  au  sein  du  tissu  de  cicatrice.  —  Vers  le  centre  de  la 
figure,  un  de  ces  bourgeons  coupe  obliquement  donne  naissance 
a  une  fine  trainee  protoplasmique.  —  Dans  le  bas  de  la  figure, 
le  tissu  conjonctif  est  parseme  de  trainees  de  noyaux  represen- 
tant des  elements  musculaires  en  voie  de  disparition. 

a,  b,  larges  bourgeons  charges  de  noyaux  en  continuite 
directe  avec  les  fibres  musculaires.  Plus  a  droite,  bourgeon 
pedicule  semblant  naitre  de  la  partie  laterale  d'un  element  mus- 
culaire. Sur  le  bord  droit  de  la  figure,  fibre  protoplasmique 
donnant  naissance  a  un  bourgeon  grele.  d,  bourgeon  divise ;  n, 
m,  g,  bourgeons  phis  profonds,  greles  et  onduleux;  c,  /',  t, 
cellules  musculaires  dispersees  dans  le  tissu  conjonctif  et 
destinees  a  disparaitre ;  v,  vaisseaux.  —  Grossissement  de 
70  diametres. 


l°ZONE  DE  REGE- 
NERATION ou  de 
MUSCULARISATION.  — 

Contrairement  a  ce 
qui  se  passe  dans 
le  muscle  typhique 
et  dans  la  congela- 
tion, la  regeneration 
se  fait,  ici,  princi- 
palement  par  bour- 
geonnement,  et  en 
petite  partie  seule- 
ment  aux  depens 
des  cellules  muscu- 
laires devenues 
libres. 

Les  cellules  fu- 
siformes  s'accrois- 
sent  soit  isolement, 
soit  apres  fusionne- 
ment  avec  d'autres, 
acquierent  peu  a 
peu  une  striation 
longitudinale  puis 
une  trans versale  et 
donnent  ainsi  nais- 
sance a  de  jeunes 
fibres,  qui  se  distin- 
guent  des  anciennes 
par  leurs  dimen- 
sions plus  greles, 
leur  striation  plus 
fine  ou  predominent 


les  stries  longitudi- 

nales,  et  le  plus  grand  volume  de  leurs  noyaux.  SelonNauwerck,  Kirby, 
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Askanazy,  Leven,  les  cellules  geantes  musculaires  pourraient  egale- 
ment  se  diviser  en  cellules  fusiformes  capables  de  se  transformer  en 
jeunes  fibres,  mais  Volkmann  leur  refuse  cette  propriete;  pour  lui, 
dans  les  ruptures  traumatiques,  les  cellules  geantes  libres  ne  produi- 
raientpas  de  nouveaux  elements  contractiles. 

D'apres  Neumann,  les  jeunes  fibres  nees  de  celles  fusionnees 
seraient  deja  visibles  au  sixieme  jour.  Tous  les  autres  auteurs  leur 
assignent  une  apparition  posterieure;  Gussenbauer  ne  les  retrouve 
qu'a  partir  du  neuvieme  jour,  et  pour  Weber  et  Kraske  elles  ne  se  devc- 
lopperaient  qu'au  vingtieme  jour. 

D'apres  Nauwerck,  a  la  fin  de  la  troisieme  semaine  toutes  les  cel- 
lules musculaires  libres  ont  disparu  par  degenerescence,  ou  se  sont 
transformers  en  jeunes  fibres.  Gependant  Zenker  et  Volkmann  ont  pu 
encore  en  retrouver  quelques-unes,  meme  trente-cinq  et  quarante 
jours  apres  le  traumatisme. 

Le  bourgeonnement  de  la  substance  striee  est,  d'apres  Volkmann,  le 
mode  de  reparation  le  plus  important  dans  les  plaies  musculaires, 
aussi  voit-on,  aun  faible  grossissement,  dans  les  coupes  interessant 
cette  zone  de  regeneration,  les  fibres  musculaires  chargees  de  noyaux, 
se  terminer  par  des  renflements  en  massue  ou  au  contraire  par  des 
extremites  effilees  uni-,  bi-  ou  multi-fides  qui,  semees  de  noyaux  en 
chainettes  ou  en  amas,  plongent  et  se  ramifient  dans  le  tissu  de  cica- 
trice, tandis  qu'entre  elles,  dans  les  espaces  conjonctifs,  des  trainees 
de  noyaux  musculaires,  representent  des  elements  envoie  de  transfor- 
mation et  de  disparition. 

Ce  bourgeonnement,  decrit  d'abord  par  Neumann  qui  le  regardait 
comme  le  seul  mode  de  regeneration  des  fibres  musculaires,  puis  par 
Nauwerck,  Magnus,  Askanazy,  Kirby,  Barfurth,  Ziegler,  Volkmann, 
peut  etre  terminal  ou  lateral.  II  se  manifeste,  d'apres  Nauwerck,  vers 
le  cinquieme  jour,  par  un  eparpillement  de  Pextremite  de  la  fibre. 
Volkmann  a  decrit,  comme  premier  phenomene,  la  multiplication  des 
noyaux  qui  s'entourent  d'une  mince  couche  transparente  de  proto- 
plasma  et  qui,  places  au  milieu  de  la  substance  striee,  sont  le  point  de 
depart  d'une  fissuration  longitudinale.  Ces  fentes  divisent  la  fibre  en 
des  fibrilles  de  plus  en  plus  minces,  separees  par  des  noyaux  entoures 
d'un  protoplasma  presque  invisible.  Elles  peuvent  aussi  la  diviser  en 
segments  plus  larges  sous  forme  de  bandes,  de  rubans  remplis  de 
noyaux  qui  sont  les  bandes  a  cellules  fusiformes  de  Nauwerck.  Ges 
bandes,  lorsqu'elles  presentent  une  striation  nette,  sont  faciles  a 
reconnaitre,  mais  il  devient  difficile  de  les  distinguer  des  longues 
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cellules  fusiformes  embryonnaires  multinucleates  lorsque  leur  stria- 
tion  disparait  et  qu'elles  sont  devenues  presque  homogenes,  a  moins 
de  pouvoir  constater  leur  naissance  dans  le  corps  meme  de  la  fibre 
sans  solution  de  continuite.  Les  fibres,  ainsi  subdivisees,  se  ter- 
minent  par  un  faisceau  plus  ou  moins  epais  de  fibres  greles  allant  se 
perdre  dans  le  tissu  conjonctif  cicatriciel  et  representant  les  faisceaum 
a  noyaux  series  de  Weismann. 

A  l'extremite  et  sur  les  parties  laterales  des  fibres  musculaires 
encore  entieres  ou  divisees,  on  observe  parl'ois  un  amas  de  noyaux 
entoures  d'un  protoplasma  finement  grenu  ou  meme  homogene. 
Ziegler  et  Kirby  regardaient  cette  zone  protoplasmique  comme  une 
modification  de  la  substance  striee  elle-meme.  Mais  il  est  plus  con- 
forme  a  ce  que  nous  savons  du  mode  de  reaction  de  la  fibre  muscu- 
laire,  de  la  regarder  avec  Volkmann  comme  etant  de  nature  purement 
sarcoplasmique.  Ce  qui  distingue  ces  amas  des  corpuscules  muscu- 
laires, c'est  leur  union  intime  avec  la  substance  striee;  il  n'y  a  aucune 
solution  de  continuite  entre  les  deux.  Leur  portion  profonde  presente 
meme  une  striation  fine  qui  s'accuse  de  plus  en  plus  en  se  rappro- 
chant  de  la  fibre  mere  pour,  finalement,  se  confondre  avec  la  striation 
de  cette  derniere.  Places  a  l'extremite  de  la  fibre  ou  des  fibrilles  dues 
a  la  dissociation  longitudinale  de  la  fibre,  ces  bourgeons  determinant 
par  le  meme  mecanisme,  l'accroissement  en  longueur  de  la  fibre 
vieille  ou  jeune. 

Galeotti  et  Levi,  experimental^  sur  le  Bufo  vulgaris,  n'ont  pas 
observe  cet  accroissement  par  bourgeons  soudes  a  la  fibre  ou  aux 
librilles.  Mais  chaque  animal  a  sa  reaction  propre;  la  souris,  par 
exemple,  donne  naissance  a  bien  moins  de  cellules  musculaires  que 
la  grenouille.  Galeotti  et  Levi  etudiant  ce  phenomene  chez  les  batra- 
ciens,  on  comprend  que  leurs  observations  ne  cadrent  pas  dans  tous 
leurs  details  avec  celles  de  Volkmann,  faites  chez  le  chien^et  chez 
l'homme  (voir  Regeneration,  p.  85). 

En  resume,  dans  la  cicatrisation,  la  regeneration  se  faitau  moyen 
du  sarcoplasma  et  desnoy aux  musculaires.  Mais  tantot  cesarcoplasma 
s 'individualise  en  cellules  distinctes  qui  deviennent  libres  avant  de 
constituer  une  nouvelle  fibre,  tantot,  et  c'est  le  cas  le  plus  frequent, 
il  edifie  la  nouvelle  fibre  sans  s'individualiser,  en  restant  a  Velat 
de  plasmode  sous  forme  de  bourgeons  qui  demeurent  en  rapport 
immediat  avec  la  substance  striee  sans  s'en  detacher. 

2°  Zone  de  regression  ou  de  metamorphoses.  —  Tandis  que  ce  qui 
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frappe  dans  la  region  precedente,  ce  sont  les  bourgeons  musculaires 
avec  leurs  extremites  renflees  en  massue  et  bourrees  de  noyaux,  ou 
leursterminaisons  filiformes  et  ondulees,  dans  celle-ci  ce  sont  les  amas 
sarcoplasmiques  et  les  cellules  musculaires  a  tous  les  stadesde  regres- 
sions diverses. 


Fig.  44.  —  Cicatrice  musculaire  quatre-vingts  jours  apres  section  experimental  chez  le  lapin 
(Durante). 

Zone  de  regression :  a,  c,  e,  f,  h,  amas  de  protoplasraa  musculaire  charges  de  noyaux  dissemi- 
nes  ou  irregulierement  agglomeres  (c,  a),  ayant  l'aspect  de  cellules  geantes  dont  quelques-unes 
enormes  presentent  des  taches  Claire's  (f).  Dans  ces  masses  protoplasmiques  se  creusent  des 
lacunes  de  plus  en  plus  volumineuses  (f,  e)  qui  les  distendent  et  autour  desquelles  les  noyaux 
ont  une  tendance  a  se  disposer  regulierement  (d)  en  prenant  l'apparence  d'un  endothelium  vascu- 
lare (6).  Dans  la  portion  droite  de  la  figure,  cellules  musculaires  demeurees  isolees  (I,  rn),  ova- 
laires,  polygonales,  qui,  dans  le  has  de  la  preparation,  deviennent  fusiformes  (k)  et  se  confondenl 
progressivement  avec  les  cellules  conjonctives  (n) ;  i,  capillaire.  —  Grossissement  de  200  dia- 
metres. 


Ces  elements,  dont  l'origine  est  identique,  se  presentent,  apres 
quelques  semaines,  sous  deux  aspects  un  peu  differents  qui  semblent 
repondre  a  une  evolution  ulterieure  distincte. 

Les  uns  constituent  des  amas  protoplasmiques  indivis  et  charges 
de  noyaux  irregulierement  disposes,  donnant  l'impression  soit  de 
cellules  geantes,  soit  de  longues  trainees  plasmodiales.  Ces  amas 
protoplasmiques  ne  sont  pas  absolument  homogenes,  mais  presentent 
par  places  des  taches  ciaires  repondant  soit  a  un  cedeme  local, 
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soit  a  une  disparition  locale  de  la  substance  colorante  (voir  fig.  44). 
Dans  les  plus  volumineux  on  observe  des  vacuoles  de  tontes  tailles 
refoulant  le  protoplasma  qui  s'amincit  par  distension  et  se  reduit 
a  une  mince  couche  a  peine  visible.  Les  noyaux  tendent  a  se  dis- 
poser a  la  surface  de  la  vacuole  qu'ils  tapissent  parfois  regulierement 
comme  un  endothelium  vasculaire.  Enfin,  plus  loin,  on  ne  retrouve 
plus  que  de  grandes  lacunes  ovoides  creusees  a  meme  le  tissu 
libreux.  Aux  extremities  de  ces  lacunes  on  observe  encore  parfois 
quelques  amas  de  noyaux  prenant  de  plus  en  plus  les  caracteres  de 
noyaux  conjonctifs,  mais  qui  s'en  distinguent  encore  par  quelques 
debris  de  protoplasma  granuleux  a  reactions  colorantes  caracteris- 
tiques. 

Les  autres  elements  musculaires  se  presentent  sous  forme  de  cel- 
lules isolees,  polygonales,  ovalaires  ou  fusiformes,  a  un  ou  deux 
gros  noyaux.  Toutes  les  formes  de  passage  existent  entre  ces  cellules 
et  les  cellules  geantes  signalees  plus  haut.  En  se  rapprochant  du  centre 
de  la  cicatrice,  ces  cellules  independantes  s'allongent,  deviennent  fusi- 
formes,  s'aplatissent ;  leur  noyau  ovoide  s'amincit  en  batonnet.  Bien- 
tot  ces  elements  ne  se  distinguent  plus  des  elements  conjonctifs  qui 
les  entourent,  avec  lesquels  ils  se  confondent  completement,  et  Ton 
ne  saurait  soupconner  leur  origine  musculaire  si  l'on  n'avait  pu 
suivre  pas  a  pas  leurs  transformations  successives. 

Ainsi,  tandis  que  dans  la  zone  peripherique  de  la  cicatrice,  le  bour- 
geonnement  du  sarcoplasma  des  fibres  sectionnees  amene  la  formation 
de  nouvelles  fibres  et  qu'il  y  a  regeneration,  muscularisation  sur  une 
certaine  epaisseur;  dans  les  parties  plus  profondes  (zone  de  regres- 
sion), les  elements  musculaires  represented  par  des  amas  de  sarco- 
plasma, des  cellules  geantes  et  des  cellules  mono-  ou  bi-nucleaires,  se 
modifient,  se  creusent  en  vacuoles  ou  s'allongent,  se  transforment, 
et,  reduits  enfin  a  un  noyau  presque  prive  de  protoplasma,  se  con- 
fondent bientot  avec  les  cellules  conjonctives  voisines. 

Ces  cicatrices  sont  toujours,  sur  leurs  deux  faces,  penetrees  par 
les  jeunes  fibres  musculaires  qui  s'y  perdent,  etouffees  par  le  tissu 
libreux,  apres  un  court  trajet  de  1  a  2  milllimetres  au  plus.  Au 
centre,  les  bourgeons  musculaires  n'ont  pu  penetrer,  et  les  cellules  qui 
s'y  etaient  dispersees,  detruites  ou  transformees,  ont  ou  paraissent 
avoir  completement  disparu. 

On  a  propose  de  traiter  ces  cicatrices  par  des  transplantations 
musculaires.  Mais  le  muscle  strie  ne  peut  etre  transplants ;  tout  frag- 
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ment  completement  detache  se  necrose  et  est  bientot  resorbe.  Les 
efforts  tentes  dans  ce  but  sont,  jusqu'ici,  demeures  sans  resultat. 

La  cicatrice  peut  demeurer  fibreuse,  se  transformer  en  un  veritable 
tendon,  ou,  parfois,  s'incruster  de  sels  calcaires  et  meme  donner 
naissance  a  un  osteome  au  point  de  rupture.  Enfin  on  peut  observer 
des  reparations  vicieuses  parmi  lesquelles  il  nous  faut  signaler  la 
pseudo-hemie  musculaire.  Celle-ci  se  produit  en  cas  de  rupture 
complete.  Le  plus  long  des  deux  segments  ainsi  separes,  glissant  sous 
sa  gaine  aponevrotique,  se  retracte  en  tete  d'oignon  et  fait  saillie 
sous  l'aponevrose ;  le  segment  le  plus  court  subit  une  degenerescence 
complete  (Le  Dentu  et  Delbet).  La  cause  de  cette  degenerescence  d'un 
des  fragments  est  mal  connue.  Peut-etre  doit-on  1'attribuer  a  ce  qu'il 
se  trouve  prive  de  ses  nerfs  moteurs  et  trophiques  qui  penetraient  dans 
le  segment  le  plus  long.  Nous  verrons  en  effet  plus  loin  (voir  Atro- 
phic musculaire,  p.  182)  que  la  section  d'un  nerf  musculaire  deter- 
mine Tatrophie  du  muscle  correspondant,  mais  celle-ci  ne  va  pas, 
cependant,  jusqu'a  la  disparition  complete,  comme  dans  la  reparation 
vicieuse  dont  nous  parlons.  La  privation  du  nerf  moteur  n'empeche 
nullement,  du  reste,  la  regeneration  musculaire.  Foinitzki  a,  dans 
une  these  recente,  montre  que  dans  un  muscle  enerve,  au  niveau  d'un 
point  lese,  l'apport  des  elements  plastiques  conjonctifs  et  partigiliere- 
ment  des  leucocytes  est  diminue,  la  cicatrice  conjonctive  est  plus  tar- 
dive, mais  que  la  regeneration  des  fibres  musculaires  est  plus  rapide 
que  dans  un  muscle  normal,  ce  que  l'on  peut  attribuer  a  la  moindre 
resistance  qu'offre,  au  developpement  de  jeunes  elements  muscu- 
laires, un  tissu  cicatriciel  plus  lent  a  se  constituer. 

Bibliographie.  —  Troubles  circulatoires,  Traumatismes,  Hematome,  Cica- 
trisation :  Benndorf,  Muskelverand.  in  einem  Fall  von  Erfrierung.  Inaug.  Dis- 
sert. Leipzig,  1865.  —  Carrive,  Sur  un  point  particulier  de  devolution  des  hema- 
tomes  musculaires.  These  de  Lyon,  1897.  —  Collet  et  Chatin,  Arterite  obliterante  de 
la  femorale  suivie  $  atropine  musculaire  des  metnbres  infer  ieurs  (Gaz.  hebdom.,  aout 
1894.).  —  Cornii,,  Hematomes  intra-musculaires  (Soc.  anat.,  mai  1896).  —  Cornil  et 
Toupet,  Des  hematomes  et  des  hematomes  musculaires  (Arch,  des  sc.  med.,  1882).  — 
Delorme,  Rupture  du  grand  pectoral  (Soc.  de  chir.,  fev.  1891)  et  Rupture  du  moyen 
adducteur  (Soc.  dechir.,  oct.  1894.).—  Duplay,  Rupture  musculaire  (Med.  mod.,  1893). 
—  Errkam,  Degen.  und  Regen.  der  quergestr.  Muskeln  nach  Quetschung  (Virchow's 
Arch.,  LXX1X).  —  Foinitzki,  Influence  des  nerfs  sur  la  cicatrisation  des  alterations 
artificielles  des  muscles  stries  (Wratch,  1896).  —  Goldflam,  Ueb.  intermit terender 
Hinken  und  Arteritis  der  Beine  (Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1895).  —  Gussenbauer, 
Ueber  die  Veranderungen  der  quergestreiften  Muskeln  bei  der  traumatischen  Entmn- 
dungen  (Arch.  f.  klin.  Chir.,  XII).  -  Joffroy  et  Achard,  N ev rite  per ipherique  d'ori- 
gine  vasculaire  (claudication  intermittente)  (Arch,  de  med.  experim.,  1889).  — Leser, 
Unters.  uber  ischamische  Muskellahmunqen  und  Muskelcontraturen.  Inaug.  Dissert. 
Leipzig,  1884,  et  Samml.  klin.  Vortr.,  1885.  —  Liouville,  Ruptures  muscul.  et  hema- 
tomes des  muscles  (Bull.  Soc.  anat.,  1870).  —  Magnus,  Ueber  Muskeltransplantation 
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(Munch,  med.  Wochensch.,  1890).  —  Marinesco,  De  Vangio myopathic  (myopathia 
d'origine  vasculaire)  (Sem.  med.,  1896).  —  Maslowsky,  Ueber  Neubildung  und  Heilung 
der  quergestr.  Muskeln  nach  traumatischen  Vertetzungen  (Wiener,  med.  Wochensch., 
1868).  —  Michaux  (Soc.  de  chir.,  1893).  —  Nauwerck,  Ueber  Muskelregen.  nach  Ver- 
letzungen.  Iena,  1890.  —  Ollivier,  De  Vatrophie  musculaire.  These  de  Paris,  1869. 

—  Reclus,  Suppuration  des  ruptures  musculaires  (Ve  Congr.  franc,  de  chir.,  1895). 

—  Regeard,  Des  ruptures  tendineuses.  These  de  Paris,  1880.  —  Roth,  Verand.  d. 
Muskelgewebes  nach  Ermudung  (Virch.  Arch.,  LXXXV,  1881).  —  Sallefranque,  De  la 
rupture  sous-cut.  du  biceps  brachial  d'origine  traumatique.  These  de  Paris,  1887.  — 
Schlesinger,  Ueb.  eir,e  durch  Gefdsserkrankungen  bedingte  Form  der  Neuritis  (Neuro- 
log.  Centralbl.,  1895).  —  Sedillot,  Mem.  surla  rupture  musculaire  (Soc.  de  med.de 
Paris,  1817).  —  Spencer,  De  Vhematome  du  muscle  sterno-mastdidien  chez  Venfant 
(Journ.  of  path,  and  bacter.,  1892).  — Tedenat,  Contusion  des  muscles  (Montpellier 
med.,  1892).  —  Uhde,  Rupture  sous-cut.  des  muscles  et  des  tendons  (Arch.  f.  klin 
Chir.,  1874). 

Voir  egalemcnt  la  bibliographie  des  paragraphes  :  Regression  cellulaire,  Rege- 
neration et  Myosites  (aigues  et  chroniques). 


VIII.  -  IIYPERTROPIIIE  MUSCULAIRE 


L'augmentation  du  volume  total  d'un  muscle  ne  suffit  pas  pour 
caracteriser  son  etat  d'hypertrophie.  Elle  peut,  en  effet,  relever  non 
seulement  d'une  proliferation  ou  d'une  hypertrophic  des  elements 
stries,  maisaussi  d'un  neoplasme  infiltrant  ce  corps  charnu  ou  d'une 
hyperplasie  du  tissu  interstitiel. 

Un  gonflement  limite  ou  diffus  se  voitau  debut  des  myosites,  quand 
le  tissu  conjonctif  est  charge  de  cellules  inflammatoires.  Dans  certaines 
atrophies  musculaires,  la  disparition  des  elements  stries  est  compen- 
see,  et  au  dela,  par  la  production  d'une  quantite  souvent  enorme  de 
tissu  adipeux  qui,  non  seulement  masque  l'atrophie,  mais  encore  exa- 
gere  le  volume  du  muscle  et  lui  donne  un  aspect  hypertrophique, 
alors  qu'il  s'agit,  cependant,  d'une  amyotrophic  avancee.  Tel  est  le  cas 
dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  La  macroglossie  est  egale- 
ment,  le  plus  souvent,  une  pseudo-hypertrophie  due  a  l'epaississement 
du  tissu  conjonctif  ou  a  une  dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques 
ou  sanguins. 

L'hypertrophie  vraie  d'un  muscle,  la  seule  dont  nous  ayons  a  nous 
occuper  ici,  est  caracterisee  par  une  augmentation  du  nombre  (hyper- 
trophie  numerique)  ou  du  volume  (hypertrophie  volumetrique)  des 
fibres  striees  qui  le  composent. 

Macroscopiquement,  le  muscle  en  hypertrophie  vraie  s'accuse  par 
une  saillie  plus  considerable,  par  un  relief  plus  marque  de  ses  fais- 
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ceaux,  parfois  par  une  consistence  plus  ferme  et  meme  une  coloration 
plus  vive  qui,  deja  a  Foeil  nu,  le  distinguent  des  muscles  violaces, 
pateux  ou  renitants,  atteints  de  myosite,  ainsi  que  des  muscles  pales, 
decolores,  jaunatres  et  mous  en  etat  de  pseudo-hypertrophie. 

L'hypertrophie  musculaire  est  physiologique  ou  pathologique.  Dans 
ce  dernier  cas,  elle  peut,  soit  marquer  la  premiere  phase  d'une  amyo- 
trophic progressive  au  debut,  soit  constituer  une  affection  speciale, 
peu  connue,  veritable  maladie  hypertrophiante,  dont  le  nombre  des 
observations  est  encore  tres  reduit,  soit  enfin,  relever  de  la  maladie 
de  Thomsen  qui  presente,  comme  seule  lesion  anatomique  connue,  une 
hypertrophic  des  fibres  striees  et  rentre,  par  consequent,  dans  ce 
chapitre. 

Les  modifications  de  la  fibre  striee  differant  dans   ces  quatre 
varietes  d'hypertrophie,  nous  aurons  a  decrire  successivement : 
L'hypertrophie  musculaire  physiologique; 
L hypertrophic  musculaire  premonitoire  de  I' amyotrophic; 
La  myopathic  hypertrophiantc, 
Et  enfin  la  maladie  de  Thomsen. 

1°  HYPERTROPHIE  PHYSIOLOGIQUE  OU  FONCTIONNELLE. 

Les  muscles  sains  qui  ont  a  effectuer  un  travail  exagere  s'hyper- 
trophient.  Cette  hypertrophic  fonctionnelle  peut,  du  reste,  avoir  comme 
origine  une  cause  physiologique  ou  pathologique. 

C'est  ainsi  que  chez  les  emphysemateux  et,  d'une  facon  generale, 
dans  les  affections  chroniques  accompagnees  d'acces  frequents  et  pro- 
longed de  dyspnee,  on  voit  survenir  une  veritable  hypertrophic  des 
muscles  accessoires  de  la  respiration,  tels  que  les  intercostaux,  les 
scalenes,  les  sterno-mastoidiens,  etc.,  etc.  Dans  les  derniers  mois  de  la 
grossesse,  nous  avons  pu  constater  une  vraie  hypertrophic  des  muscles 
grands  droits  anterieurs  de  l'abdomen,  qui,  distendus  par  l'uterus  gra- 
vide,  ont  a  le  soutenir  et  a  le  maintenir  en  place.  Le  biceps  des  her- 
cules  de  foire,  les  gastro-cnemiens  des  danseuses  acquierent  egalement 
un  volume  excessif  qui  permet  de  les  faire  rentrer  dans  le  cadre  de 
l'hypertrophie  fonctionnelle. 

Au  point  de  vue  histologique,  ces  muscles  paraissent  normaux.  Le 
tissu  interstiiiel  n'est  pas  augmente.  Les  fibres,  tassees  les  unes  contre 
les  autres,  sontbien  striees;  leur  diametre  se  maintient  le  plussouvent 
dans  des  limites  normales,  quoique  peut-etre  un  peu  superieures  a 
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la  moyenne,  mais  sans  acquerir,  en  general,  un  volume  tel  que  Ton 
puisse  affirmer  l'augmentation  de  leurs  dimensions.  Les  noyaux  ne 
sont  pas  sensiblement  multiplies,  au  moins  dans  les  hypertrophies 
fonctionnelles  arrivees  a  la  periode  d'etat.  Comme,  dans  ces  elements, 
le  volume  des  fibrilles  ne  s'accroit  pas  individuellement,  il  en  resulte 
que  l'augmentation  de  volume,  toujours  legere,  que  Ton  constate  dans 
chaque  fibre,  correspond  a  une  augmentation  du  riombre  des  fibrilles 
qu'elle  renferme. 

Ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater,  au  moins  dans  certains  cas, 
ces  fibres  en  hypertrophic  fonctionnelle  se  subdivisent  souvent  dans 
le  sens  de  leur  longueur. 

On  a  longuement  disciite  pour  savoir  si  cette  hypertrophic  relevait 
d'une  augmentation  dans  le  nombre  ou  dans  le  volume  des  fibres 
striees.  Ge  probleme,  en  apparence  si  aise  a  resoudre  par  de  simples 
mensurations,  est  encore  pendant.  Que,  dans  un  muscle,  tous  les  ele- 
ments augmentent  chacun  faiblement  de  volume,  ou  que,  conservant 
leur  volume  primitif,  ils  se  multiplient  moderement,  l'hypertrophie 
finale  sera  la  meme  et  rien  ne  permettra,  sous  le  microscope,  d'en 
determiner  le  mecanisme.  En  presence  d'un  muscle  hypertrophic,  on 
peut  aussi  justement  admettre  que  les  elements  de  45  a  50  (a,  constates 
sur  les  coupes,  sontnormaux,  que  l'hypertrophie  doitetre  numerique, 
doit  relever  d'une  multiplication  des  fibres,  ou  soutenir  l'hypothese 
qu'il  s'agit  d'elements  mesurant  auparavant  35  a  40  y.,  qui  ont  tous 
legerement  augmente  de  volume  et  occassionne  une  hypertrophic 
volumetrique.  Le  volume  normal  des  fibres  musculaires  est,  en  effet, 
trop  irregulier,  oscille  dans  des  limites  trop  etendues  (35  a  50  et  meme 
60  fx)  pour  que  Ton  puisse  s'appuyer  sur  les  legers  ecarts  releves  dans 
la  plupart  des  cas.  La  demonstration  ne  peut  etre  faite  que  lorsque 
Ton  rencontre  des  fibres  ayant  des  dimensions  exagerees  ou  qu'on  les 
surprend  en  voie  de  multiplication  evidente,  circonstances  exception- 
nelles  au  cours  des  hypertrophies  physiologiques. 

Kolliker,  Hyrtl,  Rokitansky,  Burster  ont  vu  dans  l'hypertrophie 
fonctionnelle  une  hypertrophic  numerique.  Hep,  comparant  les  fibres 
ducremaster  hypertrophic  chez  unsujet  atteint  d'une  hydrocele  consi- 
derable, avec  les  fibres  du  grand  oblique  et  du  transverse  du  meme 
sujet,  trouve  aux  premieres  un  diametre  de  83  \l  et  aux  secondes  un 
diametre  de  53  [x  seulement.  Ayant  constate  egalement  une  augmenta- 
tion de  volume  dans  les  elements  contractiles  d'une  vessie  et  d'un 
cceur  hypertrophies,  il  conclut  a  l'hypertrophie  volumetrique.  Zenker, 
plus  eclectique,  admet  l'hypertrophie  volumetrique,  mais  la  croit 
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insuffisante  et  considere  comme  constante,  dans  les  hypertrophies,  une 
multiplication  de  fibres  qui  s'opererait  par  neoformation  suivant  le  pro- 
cessus qu'il  avait  etudie  dans  la  convalescence  de  la  fievre  typhoide 
(boyaux  cellulaires  de  la  regeneration).  Bardeleben  a  decrit  dans  les 
intercostaux  hypertrophies  sous  l'influence  d'une  dyspnee  prolongee, 
la  genese  de  nouvelles  fibres  aux  depens  de  cellules  qu'il  regardait 
comme  conjonctives.  Mais  il  s'agissait  evidemment,  ici,  de  pheno- 
menes  de  regeneration  de  fibres  degenerees. 

Plus  pres  de  nous,  Letulle  estime,  au  contraire,  qu'une  augmenta- 
tion de  volume  de  toutes  les  fibres,  legere  et  passant  facilement 
inapercue,  suffit  pour  expliquer  l'augmentation  de  volume  totale  du 
muscle  hypertrophic.  La  plupart  des  auteurs  denient,  du  reste,  a  la 
fibre  musculaire  adulte  la  possibilite  de  se  multiplier  et  de  se  diviser 
sans  degenerer,  alors  qu'elle  a  acquis  son  complet  developpement. 

Ge  que  nous  avons  pu  observer  nous  engagerait  a  conclure  dans  un 
sens  tout  oppose  et  a  regarder  l'hypertrophie  fonctionnelle  comme 
relevant,  non  pas  exclusivement,  mais  surtout  d'une  augmentation  du 
nombre  des  fibres,  augmentation  se  produisant  par  division  longitudi- 
nale  de  ces  elements  en  dehors  de  toute  degenerescence. 

Nos  recherches  ont  porte  sur  le  droit  anterieur  de  l'abdomen  qui, 
dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  presente,  malgre  son  etalement, 
une  hypertrophic  variable,  du  reste,  suivant  l'age  de  la  femme,  ses 
grossesses  anterieures  et  son  etat  de  sante  general.  En  choisissant  des 
sujets  ayant  succombe  a  des  accidents  aigus,  nous  avons  pu  observer 
les  modifications  relevant  du  seul  etat  gravide  a  l'etat  de  purete,  sans 
degenerescences  et  sans  phenomenes  de  regeneration. 

Sur  les  coupes  longitudinales,  les  fibres  en  voie  de  multiplication 
par  division  longitudinals  etaient  tres  frequentes.  Cette  division  se 
fait  en  un  point  quelconque  de  l'epaisseur  de  l'element  qui  se  trouve 
ainsi  separe  en  deux  portions,  tanlot  egales,  tantot  de  diametre 
different.  Lorsque  la  separation  des  deux  elements  s'est  achevee  sur 
toute  leur  longueur,  il  est  difficile  de  prouver  qu'ils  derivent  tous 
deux  d'une  meme  fibre  primitive. 

II  n'en  est  pas  de  meme  lorsqu'elle  est  incomplete  et  donne  ainsi 
naissance  a  des  fibres  en  Y,  en  N  ou  en  M  constituant  un  petit  reseau 
strie  a  larges  etlongues  mailles  fusiformes  entre  lesquelles  se  placent 
du  tissu  conjonctif  et  des  capillaires.  Les  fibres  qui  se  divisent  et  se 
subdivisent  ainsi  sont  un  peu  plus  larges  que  des  fibres  normales 
(45  a  55  (/.),  leur  striation  est  parfaitement  et  completement  conservee; 
elles  ne  presentent  aucune  trace  de  degenerescence,  mais  leurs  noyaux 
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sont  un  peu  augmentes  de  nombre.  Le  debut  du  processus  aboutissant 
a  la  division  longitudinale  est  marque  par  une  hyperplasie  partielle 
du  sarcoplasma  qui  s'accumule  suivant  une  ligne  le  long  de  laquelle 
se  rangent  les  noyaux.  A  ce  niveau,  apparait  une  fissure  qui  se  com- 
pletera  par  la  suite  et  entrainera  la  division  de  la  fibre,  mais  qui  se 
dispose  toujours  de  telle  sorte  que  les  noyaux  sont  reportes  les  uns 
a  droite,  les  autres  a  gauche  de  la  fente  ainsi  produite.  Ghacune  des 
fibres  ainsi  developpees  se  trouve  done  revetue  par  une  mince  couche 
de  sarcoplasma  seme  de  noyaux.  Ulterieurement  le  sarcolemme  se 
complete  et  vient  engainer  separement  chacun  des  elements  ainsi 
formes. 

Ainsi,  au  moins  dans  les  cas  que  nous  avons  pu  etudier,  l'hyper- 
trophie  fonctionnelle  etait  le  fait  d'une  hypertrophic  numerique,  rele- 
vant d'une  multiplication  physiologique  des  fibres  musculaires  adultes. 
Cette  multiplication,  sollicitee  par  une  augmentation  de  travail,  s'effec- 
tuait,  grace  a  une  hyperplasie  partielle  du  sarcoplasma,  par  division  et 
subdivision  longitudinales  des  fibres  en  dehors  de  toute  degenerescence. 


2°  Hypertrophie  musculaire  prodromique  de  la  myopathie 
primitive  progressive. 

II  existe  constamment,  dans  les  muscles  atteints  de  myopathie 
primitive  progressive,  des  fibres  striees  hypertrophiees  en  plus  ou 
moins  grande  quantite. 

[/existence  de  ces  fibres  hypertrophiees  a  ete  longtemps  considered 
comme  caracteristique  des  myopathies  primitives.  Mais  elles  se 
montrent  egalement  dans  toutes  les  varietes  de  myopathies,  quelle 
que  soit  leur  origine,  et  ne  sauraient  servir  a  en  etablir  la  nature. 

On  admet  aujourd'hui  avec  Erb,  que  cette  hypertrophie  est  un  des 
premiers  signes  de  l'alteration  de  la  fibre  et  qu'elle  precede  souvent, 
sinon  toujours,  son  atropine  (voir  Myopathie  primitive  progressive, 
p.  249). 

Disseminees  au  milieu  d'elements  atrophies,  ces  fibres  hypertro- 
phiees ne  determinent  generalement  aucune  augmentation  notable  du 
muscle. 

Dans  quelques  cas  recents,  cependant,  ou  dans  des  muscles  qui 
commencaient  seulement  a  s'alterer,  on  a  pu  constater  une  hypertro- 
phie vraie  passagere  (Erb,  Barsikow,  Westphal,  Hitzig),  que  Ton  peut 
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opposer  a  la  pseudo-hypertrophie  par  infiltration  adipeuse  qui,  elle, 
est  plus  tardive.  Les  muscles  ainsi  hypertrophies  se  sont  atrophies 
ulterieurement. 

Sur  les  coupes,  les  faisceaux  etaient  uniquement  constitues  de 
fibres  tres  volumineuses,  dont  quelques-unes  atteignaient  200  et 
meme  250  f>t.  Ces  elements  presentaient  une  striation  irreguliere  et  de 
frequentes  divisions  longitudinales.  Quelques-uns  etaient  semes  de 
vacuoles.  Chez  tous  les  noyaux  etaient  extremement  proli feres.  Le 
tissu  interstitiel  n'etait  pas  augmente  ni  charge  de  graisse. 

Gette  hypertrophic  premonitoire  semble  done  relever  d'une  suracti- 
vite  du  sarcoplasma  qui  s'hyperplasie  sous  forme  de  plasmode  diffus. 
Sous  cette  influence,  les  fibres  hypertrophiees  se  divisent  et  se  subdi- 
visent  deja,  comme  elles  continueront  a  le  faire  dans  la  phase  ulte- 
rieure  d'atrophie.  Mais  nous  savons  (voir  Atropine  de  la  fibre  muscu- 
laire,  p.  129,  et  Myopathic  primitive  progressive,  p.  249)  que,  si  ces 
divisions  et  subdivisions  sont  susceptibles  de  donner  naissance  a  des 
fibres  greles,  elles  ne  sauraient  entrainer  une  atrophie  du  muscle  a 
elles  seules.  Gette  atrophie  ne  surviendra  que  lorsque  cette  suractivite 
du  sarcoplasma  aboutira  a  1'individualisation  cellulaire,  cette  indivi- 
dualisation  cellulaire  paraissant  indispensable  aux  metamorphoses 
diverses  qui  entrainent  la  disparition  des  elements  musculaires  et 
l'atrophie  des  faisceaux  contractiles. 


3°  Myopathie  hypertrophtante. 
(Dystrophic  musculairc  hypcrplastigue  de  Talma). 

II  existe  dans  la  litterature  un  petit  nombre  d'observations  concer- 
nant  une  affection  caracterisee  surtout  par  une  hypertrophic  vraie  des 
muscles.  Cette  hypertrophic  debute,  tantot  peu  apres  la  naissance, 
tantot  dans  Tenfance,  parfois  meme  apres  vingt  ans.  Elle  s'accompagne 
generalement  de  phenomenes  douloureux.  Souvent  generalisee,  elle 
peut  se  limiter  a  un  membre,  affecter  une  forme  monoplegique  ou  se 
localiser  dans  les  muscles  des  extremites.  L'evolution  est  progressive 
et  envahissante,  mais  peut  s'arreter  dans  sa  marche.  La  force  est  gene- 
ralement, mais  pas  toujours  conservee. 

Talma,  en  4892,  a  reuni  dix  observations  relatives  a  cette  affection, 
dont  une  personnelle  et  les  neuf  autres  dues  a  Auerbach,  Berger,  Fried- 
reich, Krau,  Bruch  et  Pall.  Mais  Tune  des  deux  empruntees  a  Friedreich 
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parait  plutot  se  rapporter  a  une  amyotrophie  en  evolution.  On  peut 
egalement  mettre  en  doute  le  cas  de  Bressler,  dont  le  malade  presentait, 
a  cote  d'une  hypertrophie  des  muscles  pelviens  et  de  la  cuisse,  une 
atrophie  des  muscles  de  l'extremite  des  membres.  Fulda,  en  1895,  en  a 
rapporte  un  nouveau  fait  et  signale  celui  de  Benedict.  Nous  avons 
nous-meme  eu  l'occasion  d'examiner  les  muscles  d'un  malade 
ampule  par  M.  Moreslin,  qui  parait  renlrer  clans  cette  categorie  d'hy- 
pertrophie. 

Ces  douze  observations  sont  assez  peu  nombreuses  pour  que  nous 
puissions,  ici,  donner  un  rapide  resume  de  chacune. 

La  premiere  en  date  parait  celle  d'Auerbach,  dont  le  sujet,  age  de 
vingt  et  un  ans,  a  la  suite  des  fatigues  de  la  guerre,  vit  son  bras  droit 
prendre  un  developpement  progressif  considerable  par  epaississement 
de  tous  les  muscles,  mais  sans  augmentation  de  volume  appreciable 
de  l'os.  Reactions  electriques  normales.  Les  muscles  du  bras  hyper- 
trophic offraient  une  puissance  de  contraction  superieure  a  ceux  du 
cote  oppose,  mais  aussi  un  epuisement  plus  rapide.  Aucun  trouble 
de  la  sensibilite,  ni  raideur. 

Un  fragment  du  biceps  excise  presenla  une  hypertrophie  des 
fibres  primitives  dont  le  diamelre,  oscillant  enlre  96  et  200  jx, 
etait  en  inoyenne  de  1(35  p.,  soit  trois  fois  superieur  a  celui  d'une 
fibre  normale.  Les  fibres  hypertrophiees  avaient  une  striation  plus 
serree  que  normalement.  A  part  quelques  chaines  plongees  dans 
l'epaisseur  de  la  substance  contractile,  les  noyaux  musculaires  ne 
paraissaient  pas  sensiblement  augmentes  en  nombre.  II  n'y  avait  ni 
hypertrophie  du  perimysium,  ni  depot  interstitiel  de  tissu  adipeux. 
Au  bout  de  quelques  mois  le  malade  presentait  une  amelioration  no- 
table. 

Chez  les  trois  malades  de  Berger,  qui  etaient  egalement  des  sol- 
dats,  l'hypertrophie  etait  limitee  a  la  jambe  gauche.  Les  muscles 
atteints  ne  renfermaient  egalement  que  des  fibres  normales,  a  part 
leurs  dimensions  exagerees  (115  ^).  Ces  malades  presentaient  des 
troubles  sensitifs,  mais  leur  symptomatologie  est  plus  difficile  a 
degager,  l'un  d'eux  ayant  ete  atteint  d'ileo-typhus,  le  second  de 
fievre  gastrique  avec  thromboses  veineuses  etie  troisieme  de  blessures 
nerveuses  du  membre  superieur. 

La  malade  de  Friedreich,  agee  de  trente-trois  ans,  avait  une  hyper- 
trophie des  membres  inferieurs  qui  avaient  pris  un  aspect  athletique  et 
etaient  durs  et  epais.  Forces  tres  augmentees.  Ni  fatigue,  ni  faiblesse, 
loutefois  la  marche  etait  penible,  vu  le  poids  considerable  qu'il  fallait 
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soulever  a  chaque  pas.  L'examen  du  muscle  fait  par  biopsie,  monlre 
que  la  plupart  des  fibres  sont  hypertrophiees  avec  conservation  d'une 
striation  normale.  Entre  ces  fibres  en  hypertrophic  simple,  d'autres 
plus  rares,  gonflees,  homogenes,  cireuses,  presentaient  en  plusieurs 
;  points  des  nceuds,  des  bourgeons,  comme  si  elles  se  reproduisaient 
par  germination. 

Dans  le  cas  de  Benedict,  rapporte  par  Fulda,  i'hypertrophie  interes- 
sait  le  muscle  de  l'epaule  et  s'accompagnait  d'une  paralysie  vaso-motrice 
de  la  face,  du  cou,  de  la  poitrine  et  des  jambes  du  cote  malacle. 

{/observation  de  Krau  se  rapporte  a  un  homme  de  vingt-trois  ans, 
qui,  depuis  l'age  de  treize  ans,  avait  vu  apparaitre  des  douleurs  dans 
les  jambes  d'abord  qui  s'affaiblissaient,  puis  dans  le  thorax,  le  bras  et 
l'avant-bras.  En  meme  temps  se  developpait  une  hypertrophic  des 
membres  inferieurs,  qui  s'etend,  plus  tard,  aux  membres  supe- 
rieurs.  Sueurs  profuses.  L'examen  par  biopsie  montre  des  fibres 
musculaires  volumineuses,  arrondies  et  se  subdivisant  longitudina- 
lement.  Leur  striation  etait  generalement  conservee,  parfois  mal 
visible ;  ailleurs  la  longitudinale  l'emportait  sur  la  transversale.  Les 
noyaux  nombreux,  tres  volumineux  dans  certaines  fibres,  etaient  irre- 
gulierement  disposes  en  chapelets  de  six  a  huit. 

Le  malade  de  Bruch  estun  idiot  opere  a  quatorze  mois  pour  macro- 
glossie.  Peu  apres,  les  muscles  des  lombes  et  des  extremites  s'hyper- 
trophient,  deviennent  durs.  Force  conservee  et  meme  exageree; 
reflexes  vigoureux.  Mort  a  vingt  inois.  Les  muscles  paraissaient  nor- 
maux,  mais  tres  augmentes  de  volume.  Cette  hypertrophic  interessait 
I  meme  le  muscle  de  l'cesophage  et  de  l'intestin.  Le  systeme  nerveux 
etait  sain,  sauf  un  amincissement  des  circonvolutions  cerebrales. 

L'observation  de  Pall,  citee  par  Talma,  concerne  un  jeune  homme  de 
vingt  ans,  chez  lequel  les  muscles  de  la  moitie  droite  du  corps,  puis  de 
la  face,  apres  s'etre  affaiblis,  se  sont  mis  a  s'hypertrophier.  Reflexes 
tres  energiques;  quelques  mouvements  athetosiques  du  cote  droit. 
Crampes  dans  les  extremites  droites,  fortes  douleurs  dans  l'epaule 
droite  et  hyperhydrose.  L'examen  microscopique  pratique  apres 
biopsie  montre  des  fibres  qui,  a  part  leur  volume,  paraissaient  norma- 
lement  conformees. 

Le  sujet  observe  par  Talma  est  un  homme  jusque-la  bien  portant, 
qui,  a  l'age  de  quarante  ans,  quelques  semaines  apres  des  fatigues 
excessives,  fut  atteint  de  phenomenes  douloureux  dans  les  membres 
gauches,  puis  dans  les  membres  droits.  Peu  apres,  diminution  des 
forces,  contrastant  avec  ses  muscles  qui  prennent  un  volume  excessif. 
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Quatre  ans  plus  tard  il  presentait  des  membres  herculeens  (35  centi- 
metres de  tour  de  bras)  coincidant  toujours  avec  une  grande  faiblesse 
(1  kilogramme  et  demi  lui  faisait  baisser  le  bras).  Presque  tous  les 
muscles  etaient  epuises  et  affaiblis,  sauf  ceux  de  Toeil.  Reflexes 
normaux.  Douleurs  subites  dans  les  membres  et  diminution  de  la 
sensibilite,  surtout  aux  membres  superieurs. 

Examen  par  biopsie  du  biceps  et  du  nerf  median  cutane.  Dans  le 
biceps,  de  consistance  tres  molle,  quoique  les  fibres  fussent  un  peu 
plus  espacees  que  normalement,  il  n'y  a  pas  d'exces  de  tissu  conjonctif 
ni  de  tissu  adipeux.  Le  sarcolemme  avait  partout  disparu,  en  sorte  que 
la  limite  des  fibres  etait  indecise.  Ces  fibres  avaient  un  diametre  variant 
de  33  a  133  ^. ;  leur  striation  transversale  tendait  a  disparaitre  et  la  lon- 
gitudinale  a  s'exagerer,  d'ou  des  divisions  longitudinales  et  une  ten- 
dance a  la  dissociation  en  fibrilles.  Entre  ces  fibres  existent  de  nom- 
breuses  cellules  fusiformes  disposees  parallelement  a  l'axe  des  elements 
musculaires.  En  somme,  dit  Talma,  le  muscle  n'est  plus  forme  d'an- 
ciennes  fibres  a  sarcolemme,  mais  de  jeunes  fibres  sans  sarcolemme, 
dont  le  nombre  s'est  augmente  et  qui  presentent  une  proliferation  de 
leurs  noyaux.  Dans  le  nerf  existait  une  augmentation  du  nombre  des 
fibres  sans  myeline  et  des  fibres  a  myeline  grele.  Les  noyaux  situes 
sous  le  nevrilemme  etaient  aussi  multiplies. 

Chez  le  malade  de  Fulda,  age  de  cinquante-sept  ans,  l'hypertrophie 
qui  avait  ete  precedee  egalement  de  phenomenes  douloureux,  interes- 
sait  tout  le  membre  superieur  gauche,  surtout  le  deltoide,  et  s'etendait 
aux  muscles  du  dos  et  a  ceux  du  plancher  de  la  bouche  et  de  la  langue. 
Histologiquement,  les  fibres  musculaires  paraissaient  normales,  mais 
atteignaient  le  double  du  volume  moyen  normal.  Le  sarcolemme  n'etait 
pas  epaissi. 

Nous  donnons  ci-contre,  deux  figures  se  rapportant  au  malade 
que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer.  On  peut,  en  comparant  les 
figures  46  et47  avec  la  figure  45  qui  represente  au  meme  grossissement 
un  muscle  normal,  se  rendre  compte  de  l'enorme  hypertrophic  des  ele- 
ments et  de  l'abondance  des  noyaux  dans  le  muscle  pathologique. 

L'hypertrophie,  limitee  au  membre  superieur  gauche,  ne  portait 
que  sur  les  diametres  transversaux  du  membre  dont  la  longueur  etait 
normale.  Peut-etre  congenitale,  cette  hypertrophie  a  augmente  pro- 
gressivement  et  s'est  ulterieurement  compliquee  d'oedeme.  A  l'age  de 
trente-quatre  ans,  le  malade  exige  qu'on  le  debarrasse  de  ce  membre 
devenu  inutile  et  fatigant  par  sa  masse.  Les  fibres  musculaires  pre- 
sentaient  presque  toutes  un  volume  enorme;leur  diametre,  au  moins 
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le  quadruple  ou  le  sextuple  des  fibres  normales,  oscillait  entre  105  et 
180  (a.  Gette  hypertrophic  considerable  etait  generalised  a  toutes  les 


r 
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Fig.  45.  —  Faisceau  musculaire  normal.  Homme  adulte.  Coupe  transversale  (Durante). 
Grossissement  de  200  diametres. 

fibres.  Quelques-unes,  cependant,  en  petit  nombre,  produit  de  division 
de  fibres  plus  volumineuses,  n'atteignaient  que  35  a  70  y..  Striation  un 
peu  moins  nette  que  normalement.  Les  noyaux  tres  augmentes  se 
montrent  au  nombre 

de  six  a  huit,  sur  la  N 
section    d'une     seule  ? 
fibre;  sur  les  coupes  ,$  / 

longitudinales,  ils  sont 
irregulierement  disse- 
mines  sur  le  bord  de  la 
fibre  ou  s'arrangent  en 
serie  lineaire  de  six, 
huit  et  dix  elements, 
alignes  dans  le  sens  de 
la  longueur.  Ges  noyaux  /  " 
sont  souvent  entoures  »  \V  *  * 
d'une  zone  de  proto- 
plasm a  clair,  transpa- 
rent ou,  au  contraire, 
charge  de  granulations, 
se  colorant  fortement 
par  les  colorants  habi- 
tuels  et  surtout  par  les 
couleurs  d'aniline.  Ces 
amas  protoplasmiques 
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Fig.  46.  —  Myopathic  hypertrophiante.  Hypertrophic  musculaire 

vraie,  voiumetrique  (Durante). 
Coupe  transversale.  Fibres  de  150  a  200  j*.  Augmentation  des 
noyaux  :  a,  fibre  montrant  en  b  une  zone  semi-lunaire  de 
sarcoplasma  fortement  granuleux,  dont  elle  est  separee  par 
quelques  noyaux ;  c,  e,  f,  fibres  presentant  des  accumulations 
locales  du  sarcoplasma  vacuolaire  (g,  d) ;  i,  amas  de  noyaux 
musculaires.  —  Grossissement  de  200  diametres.  —  G.  Du- 
rante (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1900).  —  Comparez  avec  la 
figure  45,  au  meme  grossissement. 


forme nt,  a  la  surface 
des  fibres,  des  elevures  irregulierement  disseminees,  mais  assez  nom- 
breuses  pour  leur  donner  un  aspect  verruqueux  sur  les  coupes 
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longitudinales.  Sur  les  coupes  transversales  ils  se  presentent  sous  la 
forme  de  pointes,  d'epines  saillantes,  de  demi-lunes.  Ces  amas  de  pro- 
toplasma,  surtout  les  granuleux,  renferment  souvent  des  vacuoles  qui 
semblent  relever  de  l'oedeme  du  membre.  Les  phenomenes  de  division 
longitudinals  sont  tres  nombreux  (voir  fig.  48).  Souvent  une  fibre  se 
subdivise  en  deux  ou  trois  autres  elements,  qui,  chacun,  sont  aussi 
volumineux  que  les  plus  grosses  fibres  musculaires  normales.  G'est 

au  niveau  de  ces  divi- 
sions que  Ton  observe 
d'abondantes  accumula- 
tions de  noyaux.  Quel- 
quesrares  elements  sont 
en  degenerescence  ci- 
reuse.  Le  tissu  conjonc- 
tif  est  epaissi  par  suite 
d'un  cedeme  interstitiel 
inegalement  reparti.Par 
places  existent  quelques 
nodules  infectieux  et  les 
vaisseaux  sont  atteints 
d'endo-periarterite. 
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11  coexiste,  dans  ce 


-  Hypertrophie  musculaire  vraie,  volumetrique 
(Durante).  —  Coupe  transversale  du  deltoide. 
a  b,  fibre  ayant  subi  une  division  concentrique ;  la 
fibre  interieure  est  de  toute  part  enveloppee  par  la  fibre 
creuse  peripberique.  Dans  la  fissure  separant  ces  deux 
fibres,  on  voit  plusieurs  noyaux  musculaires.  —  Grossisse- 
raent  de  200  diametres.  —  G.  Durante  (Bull,  de  la  Soc. 
anat.,  1900).  —  Comparez  avec  la  figure  45,  au  meme 
[rrossissement. 


membre,  deux  etats 
morbides  qui  relevent 
d'une  etiologiedifferente 
pour  chacun  d'eux.  Les 
degenerescences  diver- 
ses,  les  vacuoles,  sont 
des  phenomenes  recents,  consecutifs  a  l'oedeme  et  aux  troubles  cir- 
culatoires  qui  s'etaientprogressivement  developpes,  ou  a  une  infection 
secondaire  facilitee  par  une  nutrition  insuffisante  et  dont  nous  retrou- 
vons  la  trace  dans  le  tissu  conjonctif.  A  cote  de  ces  phenomenes 
degeneratifs  accessoires  existe  une  hypertrophie  vraie,  generalise 
des  fibres  musculaires,  processus  evoluant  probablement  depuis  le 
jeune  age. 


En  resume,  il  s'agit  dans  toutes  ces  observations  d'une  hypertro- 
phie musculaire  vraie  et  volumetrique,  due  a  l'augmentation  du  dia- 
metre  des  fibres  striees.  Gette  affection,  qui  parait  se  developper  plus 
frequemment  chez  Thomme  que  chez  la  femme,  debute  soit  dans  le 
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jeune  age  comme  une  affection  congenitale  (Bruch,  G.  Durante),  soit 
plus  souvent  dans  l'adolescence  (Auerbach,  Krau,  Berger,  Pall).  II  est 
plus  rare  de  la  voir  survenir  chez  des  sujets  ages  (Talma,  Fulda).  Les 
traumatismes,  les  maladies  infectieuses  ou  des  fatigues  excessives, 
qui  ont  ete  invoques  comme  causes  determinates,  ne  semblent 
avoir  qu'une  action  tres  douteuse.  L'hypertrophie  survient  d'emblee 
ou  est  precedee  de  phenomenes  douloureux  au  niveau  du  membre 
qui  va  etre  frappe.  D'abord  limitee  a  un  seul  membre,  elle  s'y  localise 
rarement  (Auerbach,  Berger,  G.  Durante)  et  ne  larde  pas,  soit  a 
s'etendre  a  l'autre  membre  du  meme  cote,  affectant  une  disposition 


Fig.  48.  —  Hypertrophic  musculaire  vraie,  -volumetrique  (Durante)  (figure  relative  a  l'observation 
publiee  in  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  mars  1900).  Coupe  longitudinale  du  deltoide.  Divisions  longi- 
tudinales  des  fibres  musculaires. 

La  fibre  a  se  divise  en  fibre  c  tres  grele  et  en  fibre  b  plus  large.  Cette  derniere  se  divise  a  son 
tour  en  fibre  d  et  en  fibre  e.  Augmentation  considerable  du  nombre  des  noyaux  formant  des 
chaines  et  des  amas  a  la  surface  des  fibres  et  particulierement  aux  points  de  bifurcation  n. 
—  Grossissement  de  180  diametres.  (G.  Durante,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1900.) 

hemiplegique,  soit  a  se  generaliser  plus  ou  moins  completement 
(Talma,  Krau,  Bruch).  Les  muscles  du  plancher  de  la  bouche  et 
de  la  langue,  ceux  du  dos  (Fulda),  l'cesophage  et  l'intestin  lui- 
meme  (Bruch)  peuvent  etre  interesses.  C'est  surtout  au  poids 
enorme  qu'ont  a  mouvoir  les  malades  qu'il  faut  altribuer  la  fatigue 
rapide  dont  ils  se  plaignent,  car  la  force,  parfois  diminuee,  est 
souvent  conservee  ou  meme  augmentee.  Presque  constamment,  il 
existe  des  phenomenes  douloureux  (douleurs,  diminution  de  la  sensi- 
bilite).  plus  ou  moins  accentues  (sauf  dans  le  cas  d'Auerbach  et  de 
Friedreich),  et  des  phenomenes  vaso-moteurs  (Auerbach,  Benedict, 
Krau,  Bruch,  G.  Durante).  L'evolution  est  generalement  progressive 
et  envahissante.  Seul,  le  cas  d'Auerbach  s'est  termine  par  la  guerison. 
Voici  l'explication  qu'en  donne  cet  auteur  :  en  suite  de  l'hypertrophie 
des  fibres  musculaires,  le  centre  de  ces  elements  s'est  trouve  de  plus 
en  plus  eloigne  de  sa  surface  en  rapport  avec  le  reseau  capillaire.  II  en 
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est  resulte  une  nutrition  insuffisante,  entrainant  un  arret  de  fhyper- 
trophie  des  fibres  striees. 

His  to  log  iq  uem  en  t ,  l'alteration  essentielle  du  muscle  est  l'hyper- 
trophie  des  fibres  striees  dont  le  diametre  devient  enorme  et  dont 
Taspect  est  souvent  grenu  (tumefaction  trouble).  Leur  striation 
transversale  est  en  general  moins  apparente,  tandis  que  la  longitudi- 
nale  tend  a  s'exagerer  et  entraine  des  divisions  longitudinales  nom- 
breuses.  Le  sarcoplasma,  dans  les  cas  ou  il  a  ete  etudie,  paraissait 
exuberant,  s'accumulant  autour  des  noyaux,  formant  meme  de  petits 
bourgeons  a  la  surface  des  fibres  (Friedreich,  G.  Durante).  La  proli- 
feration des  noyaux  peut  etre  regardee  comme  de  regie. 

Par  contre,  il  n'existe  pas  de  fibres  atrophiees,  pas  d'augmentation 
notable  du  tissu  conjonctif  et  pas  de  graisse  surajoutee.  Talma  seul 
note,  entre  les  fibres,  l'existence  de  cellules  fusi formes  dont  on  peut 
discuter  la  nature.  Get  auteur  est  le  seul  qui  ait  etudie  les  nerfs  qui 
presentaient  egalement  une  multiplication  de  leurs  noyaux. 

Toutes  ces  observations  se  rapportent-elles  a  une  seule  et  meme 
affection?  II  serait  premature  de  l'affirmer. 

Elles  presentent,  toutefois,  des  analogies  suffisantes  pour  qu'on 
puisse  les  reunir  dans  un  meme  cadre.  Leur  ensemble  clinique  et 
meme  leurs  lesions  histologiques  les  rapprochent  des  amyotrophies, 
dont  elles  ne  different  essentiellement  que  par  1'hypertrophie  rem- 
placant  ici  fatrophie.  Ce  sont  de  veritables  myopathies  lujpertro- 
phiantes  que  Ton  peut  opposer  aux  myopathies  atrophiques  et  c'est 
avecraison  que  Talma  intitule  son  observation:  dystrophic  musculaire 
hyperplastique.  Ces  myopathies  sont-elles  primitives  ou  secondares? 
Talma  a  trouve  des  lesions  nerveuses  et,  s'appuyant  surla  precocite  et 
sur  la  Constance  des  phenomeoes  douloureux,  croit  a  une  myopathic 
neurotique. 

Au  point  de  vue  histologique,  qui  nous  interesse  surtout  ici, 
cette  myopathic  releve  d'une  hyperplasie  et  d'une  exuberance  du 
sarcoplasma.  Sous  ce  rapport,  elle  se  rapproche  encore  des  amyotro- 
phies; toutefois,  tandis  que,  dans  ces  dernieres,  il  se  produit  desindi- 
vidualisations  cellulaires  et  des  metamorphoses,  dans  1'hypertrophie 
vraie  le  sarcoplasma  demeure  a  l'etat  de  masse  indivise,  de  plasmode, 
n'entrainant  que  des  divisions  longitudinales;  le  proto plasma  de 
chaque  nouvelle  fibre  ainsi  formee  continue  a  vegeter,  mais  sans 
donner  naissance  a  des  cellules,  au  moins  en  quantite  suffisante  pour 
amener  l'atrophie. 
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4°  Maladie  de  Thomsen  (Myotome  congenitale). 

Caracterisee  par  des  raideurs  spasmodiques  se  montrant  au  debut 
des  mouvements  volontaires,  par  une  hypertrophie  des  muscles  qui 
contraste  avec  une  diminution  notable  des  forces,  et  par  des  modi- 
fications speciales  de  l'excitabilite  electrique  et  mecaniquedes  muscles, 
cette  affection  familiale  et  hereditaire  a  ete  decrite,  en  1876,  par 
Thomsen  dont  elle  a  conserve  le  nom. 

Les  premiers  examens,  pratiques  par  Ponfick,  Jacusiot  et  Grawitz, 
Pontopidan,  Rieder,  ne  donnerent  que  des  resultats  peu  satisfaisants. 
C'est  a  Erb,  en  1886,  que  Ton  doit  la  premiere  description  delaillee 
des  lesions  musculaires  dans  cette  affection.  Ges  lesions,  decrites 
d'apres  des  fragments  de  muscle  preleves  par  biopsie,  ont  ete 
retrouvees,  dans  la  suite,  au  moyen  du  meme  procede,  par  Marie  et 
Ball,  Bernard,  Deleage,  Nonne,  Hlawaczek,  Hoffmann,  Fischer,  Seifert, 
White,  Raymond  et  Philippe,  Martius  et  Hansenmann,  Babes  et 
Marinesco,  P.  Marie,  Verziloff,  etc. 

En  1893,  Dejerine  et  Sottas  purent  pratiquer  la  premiere  autopsie 
de  maladie  de  Thomsen  et  confirmer  l'opinion,  admise  jusque-la 
sans  preuve,  de  l'integrite  du  systeme  nerveux. 

Les  muscles  epais,  volumineux,  montrent  dans  les  points  ou  les 
lesions  sont  assez  avancees,  les  alterations  suivantes  : 

Les  fibres  musculaires,  plus  arrondies,  moins  polygonales  que 
dans  les  muscles  normaux,  sont  augmentees  de  volume  et  depassent 
souvent  150  [a.  Elles  renferment  des  fibrilles  plus  nombreuses  et 
peut-etre  plus  lines  que  des  fibres  normales  (Rounhold).  A  cote  de 
ces  elements  hypertrophies,  il  en  existe  quelques-uns,  en  petit 
nombre,  atrophies,  dont  le  diametre  peut  tomber  a  8  et  10  ^.  Ces 
fibres  ne  sont,  en  general,  pas  rectilignes,  mais  incurvees,  plissees, 
contournees  en  tous  sens,  presentant  des  etranglements  et  des  bour- 
souflures.  La  striation  est  conservee,  mais  la  transversale  peut  s'effa- 
cer  avec  conservation  ou  meme  exageration  de  la  longitudinale  ou 
reciproquement.  Au  niveau  des  renflements,  toute  striation  disparait 
parfois  et  la  fibre  devient  homogene.  A  la  limite  de  ces  segments 
homogenes,  on  observe  dans  quelques  cas  comme  une  desagregation 
des  «  sarcous  elements  »  (Dejerine  et  Sottas)* 

Les  noyaux,  tres  abondants,  siegent,  les  una,  sous  le  sarcolemme^ 
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d'autres,  plus  rarement,  dans  l'epaisseur  de  la  fibre;  ils  sont  plus 
gros,  plus  massifs  que  dans  les  muscles  sains,  et  presentent,  parfois, 
une  exageration  de  leur  substance  chromatique  dont  les  filaments 
rappellent  des  figures  de  karyokinese  (Rounhold).  Souvent  disposes 
en  series  lineaires  de  six  a  vingt  elements,  ils  sont  plonges  dans  une 
zone  claire,  transparente,  de  protoplasma,  qui  les  englobe  et  forme 
des  trainees  allant  d'un  noyau  a  l'autre;  certaines  fibres  sont  ainsi 
divisees  en  totalite  ou  en  partie  par  ces  trainees  protoplasmiques  qui 
ont  un  aspect  fusiforme  (Deleage). 

Tous  les  observateurs,  sauf  Raymond  et  Philippe,  ont  rencontre, 
dans  un  certain  nombre  de  fibres,  des  vacuoles,  siegeant  soit  au 
centre  de  la  substance  musculaire,  soit  sous  le  sarcolemme,  vides  ou 
contenant  une  substance  granuleuse  et  parfois  des  noyaux.  Cette 
substance  granuleuse  tend  a  dissocier  la  fibre  musculaire  et  a  en 
detacher  les  lames  minces  qu'elle  entoure. 

Au  centre  de  quelques  elements,  dans  les  muscles  les  plus  grave- 
ment  atteints,  Dejerine  et  Sottas  ont  constate  comme  une  desagrega- 
tion  partielle  des  fibrilles  qui  se  transforment  en  un  amas  de  granu- 
lations refringentes. 

Quelques  fibres  ont  completement  disparu  et  ne  sont  plus  repre- 
sentees que  par  des  gaines  vides,  contenant  des  noyaux  et  une 
substance  amorphe,  melee  de  granulations.  Babes  et  Marinesco  ont 
signale  une  hypertrophie  des  plaques  motrices.  Le  tissu  conjonctif 
interstitiel  est  legerement  epaissi. 

Dejerine  et  Sottas,  en  comparant  les  muscles  a  differents  stades  de 
la  maladie,  ont  pu  s'assurer  que  le  debut  de  ces  lesions  etait  marque 
par  la  proliferation  des  noyaux,  que  suit  un  gonflement  en  masse  de 
la  fibre.  Puis,  tantot  les  fibrilles  se  gontleraient,  se  reuniraient  et 
donneraient  a  l'element  un  aspect  homogene,  tantot  le  protoplasma 
non  differencie,  fortement  developpe,  exagere  la  striation  longitudi- 
nale  et  tend  a  separer  ces  fibrilles,  au  point  d'amener  des  fissures  et 
des  vacuoles  a  bords  bien  limites.  Plus  tard,  les  fibres  homogenes  se 
divisent  et  se  desagregent  en  leurs  «  sarcous  elements  »,  tandis  que, 
dans  les  autres  elements,  le  sarcoplasma  se  collecte  dans  les  vacuoles 
ou  sous  le  sarcolemme,  et  finit  par  entrainer  egalement  une  desa- 
gregation  des  fibrilles  primitives. 

Dans  un  travail  recent,  Dotchewsky  signale  dans  ces  muscles 
l'augmentation  de  l'etendue  des  espaces  lymphatiques  et  l'abondance 
des  capillaires  separant  les  fibres  malades;  cet  auteur  conclut  a  une 
anomalie  du  systeme  circulatoire,  probablement  congenitale,  entrai- 
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nant  une  mauvaise  nutrition,  et,  partant,  un  developpement  anormal 
du  systeme  musculaire. 

En  resume,  ainsi  que  le  fait  observer  Deleage,  les  lesions  essen- 
tielles  de  la  fibre  musculaire  dans  la  maladie  de  Thomsen  consistent 
dans  une  hypertrophic  du  protoplasma  non  differencie,  entrainant  une 
desagregation  et  une  atropine  de  la  substance  differ melee. \ 

Se  basant  sur  ces  alterations  limitees  a  la  fibre  musculaire, 
Deleage  fait  de  la  maladie  de  Thomsen  une  myopathic  parenchyma- 
teuse  et  l'oppose  aux  amyotrophies  familiales  oil  il  existe  constamment 
une  augmentation  du  tissu  conjonctif,  adipeux,  et  qu'il  reunit  sous 
le  nom  generique  de  myopathies  interstitielles.  Cette  division  nous 
parait  mal  fondee,  car  nous  verrons  dans  le  chapitre  suivant  que  les 
amyotrophies  relevent  egalement  d'un  processus  purement  paren- 
chymateux  et  qui,  sous  ce  rapport,  ne  differe  nullement  de  celui  qui 
regit  la  maladie  de  Thomsen.  II  existe,  du  reste,  un  petit  nombre 
d'observations  de  malades  chez  lesquels  les  phenomenes  myotoniques 
se  sont  developpes  dans  des  muscles  anterieurement  en  voie  d'atro- 
phie. 

Bibliographie.  —  Hypertrophic  :  Auerbach,  Zur  Frage  tier  wirklichen  oder 
scheinbaren  Muskelhypertrophie  {Centralbl.  f.  die  med.  Wissensch.,  1889).  —  Auerbach, 
Ein  Fall  von  wahrer  Muskelhypertrophie  (Virchoiv's  Archiv,  LIII,  1871).  —  Benedict, 
(Wiener  med.  Presse,  1872).  —  Berger,  Zur  Aetiol  und  Pathog.  der  sog-  Muskelhy- 
pertrophie (Deutsche  Arch.  f.  klin.  Med.,  IX,  1 872).  —  Bernardt,  31uskelstei(igkeit 
und  Muskelhypertrophie  (Virchow's  Arch.,  LXXV,  1879).  —  Blum,  Die  wahre  Mus- 
kelhypertrophie. Inaug.  Dissert.  Wiirtzburg,  1879.  —  Bruch,  Ueber  einen  Fall  von 
congenitales  Makroglossie  (Deutsche  medicin.  Wochenschr.,  1889).  —  Dejerine,  Hyper- 
trophic vraie  des  faisceaux  musculaires  primitifs  dans  certaines  amyotrophies  aborigine 
nerveuse  (Paral.  infantile)  (Soc.  de  biol.,  1887).  —  Dejerine  et  Sottas,  Un  cas  de 
mal.  de  Thomsen  suivi  d'autopsie  (Rev.  de  med.,  1895).  —  Deleage,  Etude  clinique 
sur  la  mal.  de  Thomsen.  These  de  Paris,  1890  et  article  Mal.  de  Thomsen  in  Trade  des 
mal.  de  Venfance,  1898.  —  Dotchewsky,  Pathogenie  de  la  maladie  de  Thomsen  (Eje- 
nedelnix,  1900).  —  G.  Durante,  Hypertrophic  des  muscles  et  en  particulier  du  muscle 
grand  droit  anterieur  de  V abdomen  chez,  la  femme  enceinte  (Soc.  d'obst.  de  Paris,  1899). 
—  G.  Durantk,  Hypertrophic  musculaire  volumelrique  vraie  du  membre  superieur  par 
augmentation  de  volume  des  fibres  musculaires  (Myopathic  hyper trophiante)  (Soc.  anat., 
mars  1900).  —  Friedreich  (Virch.  Arch.,  XXVIII,  1*863).  —  Friedreich,  Ueber 
progressive  Muskelalrophie,  uber  wahre  und  falsche  Muskelhypertrophie.  Berlin,  1871 
et  1873.  —  Fulda,  Ein  Fall  von  wahren  Muskelhypertrophie  nebst  Bemerkungen  uber 
die  Bcuehungen  der  wahren  Hypertrophic  Pseudohypertrophic  der  Muskeln  (Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  LIV,  1895).  —  Grenier,  Etude  sur  la  maladie  de  Thomsen.  These 
de  Paris,  18:)0.  —  Hepp,  Die  pathot.  Veranderungen  der  Muskelfasern.  Dissert.  Zurich, 
1853.  —  Hitzig,  Ueber  einen  Fall  von  Hypertrophic  des  Armes  (Berlin,  klin.  Wochensch., 
1872).  —  Hitzig,  Juvenile  Form  im  hypertrophischen  Stadium  (Berlin,  klin,  Wo- 
chensch., 1888).  —  Hitzig,  Beitr.  s.  Lehre  von  der  progress.  Muskelatrophie  (Berlin, 
klin.  Wochensch.,  1888).  —  Hoffmann,  Un  cas  de  mal  de  Thomsen  complique  de  poly- 
nevrile  (Deutsch.  Zeitschr.  /'.  Nervenheilk.,  IX,  1896).  —  Koch,  Zur  Histol.  des  myo- 
tonisch  hypertroplitschen  Muskels  der  T homsen" schen  Krankhcd  (Virchow's  Arch. 
CLXIII,  1901).  —  Krau,  Ein  Fall  von  wahrer  Muskelhypertrophie.  Inaug.  Dissert. 
Greifswald,   1876.    —    Laguer,    Wahre  alley.  Muskelhypertrophie  (Deutsch.  med. 
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Wochensch.,  1886).  —  P.  Marie,  Contrib.  a  I'hist.  de  la  rnal.  de  Thomsen  (Rev.  de 
med.,  1883,  et  Thomsen  (Maladie  de)  in  Diet,  encyclop.  des  sc.  med.,  1887).  —  Martius 
et  Hansenmann,  Ein  Fall  von  Myotonia  congenita  intermittens  (Arch.  f.  path.  Anat., 
CXVII).  —  Mikonoff,  Conirib.  d  Vet.  de  la  mat.  de  Thomsen.  These  de  Paris,  1807.— 
Morpurgo,  Hypertrophic  fonctionnelle  des  muscles  volontaires  (Arch.  per.  sc.  med., 
XXII).  —  Nikonoff,  Contrib.  d  Vet.  de  la  rnal.  de  Thomsen.  These  de  Paris,  1897.  — 
Oppenhcim  et  Simmerling,  Ueber  das  Vorkommen  von  Hypertrophic  der  Primitivfasern 
(Centralbl.  f.  die  med.  Wissensch.,  1889).  —  Pall  (Wiener  klin.  Wochensch.,  X,  1888). 
—  Passauer  (Virch.  Arch..  XXXVII,  1866).  —  Robin,  Note  sur  V hypertrophic  des  ele- 
ments anatomiques  (Soc.  de  biol.,  1853).  —  Rounhold,  La  mal.  de  Thomsen.  These  de 
Paris,  1897.  —  Schultze,  Ueber  die  mit  Hypertrophic  verbundenen  Muskelschivund 
und  dhnliche  Krankheitsformen.  Wiesbaden,  1886.  —  Schultze,  Crampes  musculaires 
d  localisations  pea  ordinaires  avec  hypertrophic  des  muscles  atteints  (Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilk.,  Ill,  1893).  —  Seifert,  Un  cas  de  mal.  de  Thomsen  (Arch.  f.  klin.  Med., 
XLVII).—  Straus,  art.  Muscle  in  Diet.  Jaccoud,  1877.  —  Susskand,  Mal.  de  Thomsen 
(Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  XXV,  1894).  —  Talma,  Dystrophia  muscular  is  hyperplastica 
(Wahre  Muskelhypertrophie)  (Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  II,  1892). —  Thomsen,  Tonische 
Krdmpfe  in  ivillkurlich  beiveglichen  Muskeln  in  Folge  von  erebter  psychischen  Dispo- 
sition (Arch.  f.  Psych.,  VI,  1876).  —  Le  meme,  Zur  Thomsen 'schen  Krankheit  (Centralbl. 
f.  Nervenheilk.,  1885).  —  Trelat  et  Monod  (Arch.  gen.  de  med.,  1869).  —  Verziloff, 
Un  cas  de  mal.  de  Thomsen  (Soc.  de  neurol.  et  de  psych,  de  Moscou,  1897).  —  Weber, 
Anat.  Enter  suchung  en  einer  hypertropldschen  Zunge  (Virchow's  Arch.,  V,  1854).  — 
White,  Thomsen 's  Disease  (Brain,  1886).  —  Winckler,  Over  Atropine  en  Hypertrophic 
van  spier  en  (anal,  in  Neurolog.  Centralbl.,  1890). 

IX.  —  ATROPHIES  MUSCULAIRES 

Pas  plus'  que  pour  l'hypertrophie,  le  volume  des  muscles  ne 
constitue  un  criterium  suffisant  pour  estimer  le  degre  ou  meme 
l'existence  de  I'atrophie. 

Le  tissu  interstitiel  n'occupe  qu'une  place  restreinte  dans  le 
muscle  normal,  dont  il  ne  represente  que  2  a  5  pour  100  de  la  masse 
totale;  mais,  a  l'etat  pathologique,  il  peut  s'hyperplasier,  remplir 
exactement  les  vides  laisses  par  les  fibres  striees  et  masquer  ainsi 
Tatrophie  en  conservant  a  l'organe  sa  forme  et  son  volume  normaux. 
Ailleurs,  cette  hyperplasie  s'accompagnera  d'une  infiltration  adipeuse 
plus  ou  moins  abondante,  qui,  non  seulement  compensera,  mais 
excedera  meme  les  pertes  de  la  substance  contractile,  et  donnera 
naissance  a  une  augmentation  du  volume  total  du  muscle  simulant 
une  hypertrophic,  a  une  pseudo-hypertrophie  (paralysie  pseudo- 
hypertrophique).  On  peut  concevoir  que,  dans  certains  muscles 
normalement  infiltres  de  cellules  adipeuses,  comme  dans  la  langue, 
par  exemple,  cette  graisse  puisse,  sous  certaines  conditions,  diminuer 
de  quantite  sans  alteration  notable  de  la  fibre  striee.  II  y  aurait  alors 
diminution  de  volume  du  muscle  sans  atrophie  proprement  dite. 

Nous  nous  bornons  enfin  a  signaler  encore,  comme  pouvant  en 
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imposer  pour  une  atrophie,  l'amincissement  par  distension  et  eta- 
lement  de  tel  ou  tel  muscle  souleve  par  une  tumeur  plus  ou  moins 
eloignee.  II  n'y  a  pas  toujours,  dans  ces  conditions,  degenerescence 
des  fibres  musculaires  et  atrophie.  Le  droit  anterieur  de  l'abdomen, 
en  parliculier,  qui,  souleve,  distendu,  est  singulierement  aminci  au 
cours  cle  la  grossesse,  mo  ntre,  ainsi  que  nous  avons  sou  vent  pu  nous 
en  assurer,  une  multiplication  et  une  hyperplasie  de  ses  fibres  striees, 
et  presente  des  caracteres  d'hypertrophie  qui  sont,  au  premier  abord, 
en  contradiction  avec  la  diminution  apparente  de  son  volume. 

Ainsi,  quoique  la  diminution  de  volume  d'un  muscle  soit  genera- 
lement  proportionnelle  a  son  atrophie,  cette  diminution  est  un  signe 
inconstant  qui  pent  faire  defaut,  et  sur  lequel  on  ne  saurait  toujours 
se  baser  pour  e  valuer  le  degre  de  cette  atrophie. 

La  diminution  du  volume  general  n'est,  du  reste,  qu'un  pheno- 
mene  relativement  tarclif  qui,  inappreciable  au  debut,  ne  devient 
manifeste  que  lorsqu'un  grand  nombre  de  fibres  se  sont  atrophiees 
ou  ont  disparu. 

Dans  le  muscle,  organe  complexe,  1'element  important  est  la  fibre 
contractile. 

1? atrophie  musculaire  ne  sera  done  pas  caracterisee  par  les 
dimensions  plus  ou  moins  reduites  du  corps  charnu,  mais  par  la 
diminution  du  volume  ou  du  nombre  de  ses  fibres  striees. 

Theoriquement,  la  diminution  de  nombre  ou  la  diminution  de 
volume  des  fibres  striees  sont  chacune,  a  elle  seule,  suffisantes,  pour 
determiner  une  atrophie  musculaire.  II  y  aurait  done  lieu  d'admettre 
une  atrophie  numerique  (par  disparition  d'un  certain  nombre  de 
fibres,  toutes  les  autres  demeurant  normales),  et  une  atrophie  volu- 
metrique  (par  diminution  du  volume  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  fibres,  sans  disparition  d'aucune  d'elles).  Mais  ces  deux  modes 
d'atrophie  ne  se  rencontrent  pour  ainsi  dire  jamais  al'etat  de  purete : 
dans  les  maladies  infectieuses,  a  cote  des  fibres  degenerees  qui  dis- 
paraissent,  d'autres,  moins  alterees,  ne  subissent  qu'une  atrophie  plus 
ou  moins  marquee;  dans  les  atrophies  les  plus  simples,  on  retrouve 
quelques  fibres  degenerees  en  voie  de  disparition,  et  l'atrophie  simple 
elle-meme  de  la  fibre  aboutit  a  sa  destruction. 

Cette  division  est  done  plus  theorique  que  pratique.  Nous  conser- 
verons,  cependant,  le  terme  d'atrophie  numerique  pour  une  alteration 
•  speciale,  decrite  par  Klippel,  dans  laquelle  un  muscle,  constitue 
d'elements  normaux  a  tous  les  points  de  vue  et  normalement  dis- 
poses, presente  une  diminution  de  volume  correspondant  a  l'absence 
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ou  a  la  destruction  congenitale  d'un  certain  nombre  de  fibres,  qui  ont 
disparu  sans  laisser  aucune  trace  de  leur  presence. 

Au  point  de  vue  de  sa  distribution,  l'atrophie  peut  etre  diffuse, 
partielle  ou  totale,  selon  qu'elle  interesse  des  fibres  eparses.  un 
faisceau,  ou  qu'elle  comprend  un  muscle  dans  toute  son  etendue.  Elle 
peut  etre  limitee  a  un  seul  muscle,  aux  muscles  d'une  region  anato- 
mique,  d'un  territoire  nerveux;  elle  peut  envahir  un  ou  plusieurs 
segments  de  membre,  ou  se  generaliser  a  tous  ou  presque  tous  les 
muscles  del'economie.  Cette  distribution  variera  a  l'infini  suivant  la 
cause  determinante  de  l'atrophie. 

Division  des  atrophies  musculaires.  —  Hayem,  en  1877,  dans 
son  memoire  sur  les  atrophies  musculaires,  Parisot,  dans  sa  these 
d'agregation  de  1886,  sur  la  pathogenie  des  atrophies  musculaires 
passent,  a  propos  de  l'atrophie,  toute  la  pathologie  des  muscles  en 
revue.  G'est  qu'il  n'est,  pour  ainsi  dire,  pas  de  lesion  musculaire  qui 
n'entraine,  dans  un  ou  plusieurs  muscles,  la  diminution  de  volume  ou 
la  disparition  d'un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  fibres  striees. 

Au  point  de  vue  des  lesions  histologiques,  Olivier  etudiait  succes- 
sivement,  d'abord  Vatrophie  simple,  ensuite  les  atrophies  arec  dege- 
nerescence  (granuleuse,  graisseuse,  cireuse,  etc.).  Cette  division,  que 
nous  avons  suivie  dans  la  premiere  partie  de  cet  article,  bonne  pour 
l'etude  de  la  fibre  musculaire  prise  en  particulier,  n'est  pas  rigoureu- 
sement  applicable  a  l'etude  du  muscle  dans  son  ensemble,  car  dans 
presque  tous  les  cas  on  trouve  les  deux  modes  d'atrophie  evoluant 
cote  a  cote,  ce  qui,  nous  pouvons  le  dire  des  maintenant,  est  attri- 
buable  a  la  complexity  des  causes  pathologiques  simultanement  en 
action  (agents  microbiens,  troubles  trophiques,  toxines,  auto-toxines), 
agissant  sur  le  muscle,  soit  directement,  soit  par  l'intermediaire  du 
systeme  nerveux  central  et  peripherique  qui  reagit  a  son  tour  sur  la 
fibre  musculaire. 

Tous  les  auteurs,  jusqu'ici,  en  decrivantles  alterations  observees  au 
cours  des  amyotrophies,  se  sont  bornes  a  les  enumerer  pour  les 
rapporter  toutes  a  la  cause  premiere,  connue  ou  inconnue,  du  pro- 
cessus atrophique.  Ces  descriptions  complexes  ou  Ton  trouve  de  tout, 
depuis  la  degenerescence  cireuse  jusqu'a  l'atrophie  simple  par  regres- 
sion cellulaire,  et  ou  l'on  cherche  a  rapporter  tout  a  une  cause 
unique  sans  tenir  compte  des  incidentes,  n'ont  pas  peu  contribue  a 
embrouiller  singulierement  la  pathologie  musculaire. 

Si  Ton  observe  les  alterations  musculaires  a  leur  debut,  si  l'on  suit 
leur  ordre  d'apparition  et  leur  evolution;  si  Ton  tient  compte  des 
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complications,  des  lesions  accessoires  surajoutees,  apparaissant  au 
cours  de  l'affection  primitive  et  pouvant  a  leur  tour  reagir  secon- 
dairement  sur  le  muscle;  si,  enfin,  on  se  base  sur  le  mode  de 
succession  de  ces  alterations  musculaires,  sur  leur  nature,  et  qu'on 
les  rapproche  des  symptomes  cliniques  releves  pendant  la  vie,  on 
peut  arriver  a  faire  le  depart  de  ce  qui  revient  a  l'affection  premiere 
et  de  ce  qui  ne  depend  que  des  accidents,  des  complications  secon- 
dares ou  des  localisations  ulterieures  de  cette  affection. 

On  peut  alors  reconnaitre  que,  des  deux  processus  atrophiques 
(simple  et  par  degenerescence),  l'un  precede  l'autre,  Tun  predomine 
sur  l'autre,  que  Tun  d'eux  semble  bien  etre  la  lesion  impor- 
tante,  essentielle,  et  peut  etre  interprete  comme  relevant  de  l'affec- 
tion principale,  tandis  que  l'autre  n'apparait  qu'accessoirement,  a 
titre,  pour  ainsi  dire,  de  complication  et  depend  d'accidents  mor- 
bides  surajoutes  ou  de  localisations  nouvelles  de  cette  affection 
primitive. 

Ce  diagnostic  etiologique  differentiel  des  lesions  musculaires  doit 
etre  fait  dans  tons  les  cas,  puisque  tous  les  cas,  meme  les  faits 
experimentaux,  sont  complexes.  Chaque  coupe  demande  done  a  etre 
comparee  avec  l'histoire  clinique  du  malade  et  interpretee  dans  ses 
lesions  elemenlaires,  pour  savoir  ce  qui  revient  a  l'affection  princi- 
pale et  ce  qui  ne  depend  que  de  localisations  secondaires  ou  de 
complications  surajoutees.  La  connaissance  de  la  valeur  nosologique 
des  divers  modes  de  reaction  de  la  fibre  musculaire,  que  nous  avons 
etudies  plus  haut,  nous  permet  aujourd'hui,  le  plus  souvent,  d'elu- 
cider  les  differents  points  de  ce  probleme. 

II  importe  peu  de  trouver  dans  une  amyotrophic  de  la  degeneres- 
cence cireuse,  dans  une  autre  des  fibres  en  degenerescence  graisseuse, 
dans  une  troisieme  rien  que  de  l'atrophie  simple,  si,  dans  les  trois  cas, 
existe  une  atrophie  par  regression  cellulaire.  Gette  regression  cellu- 
laire  est  le  phenomene  principal,  essentiel,  celui  duquel  depend  le 
processus  atrophique  tout  entier,  la  maladie  du  muscle;  les  degene- 
rescences  variees  qui  l'accompagnent  ne  sont  qu'accessoires  et  relevent 
d'accidents,  de  complications  variees,  qu'il  importe  de  distinguer  au 
point  de  vue  etiologique  autant  qu'au  point  de  vue  anatomique  et  de 
ne  pas  confondre  avec  la  lesion  essentielle. 

Ainsi  interpretee,  la  palhologie  musculaire,  et  celle  des  atrophies 
en  particulier,  est  singulierement  simplifiee.  En  mettant  en  evidence, 
dans  chaque  cas,  la  lesion  elementaire  primordiale  qui  domine  la 
scene,  en  laissant,  au  contraire,  au  second  plan  les  lesions  acces- 
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soires  qui  peuvent  etre  tres  intenses,  mais  dependent  de  complica- 
tions secondaires  locales  ou  generales,  voisines  ou  eloignees,  les 
similitudes  et  les  dissemblances,  mieux  mises  en  relief,  deviennent 
frappantes.  C'est  ce  qu'un  article  general,  comme  celui-ci,  permet 
seul  d'essayer,  et  ce  que  nous  nous  efforcerons  de  realiser  dans  les 
pages  qui  suivent. 

En  tenant  compte,  dans  les  atrophies  musculaires,  de  ces  dis- 
tinctions, en  etudiant  la  nature  des  lesions,  leur  evolution,  leur  ordre 
d'apparition  et  leur  etiologie,  on  peut  les  distinguer  en  deux  grandes 
categories  auxquelles  nous  pouvons  conserver  le  terme  d' atrophies  par 
degenerescence  et  cVatrophie  simple  ou  par  regression  cellulaire. 

II  demeure  entendu,  toutefois,  que  cette  division  n'a  rien  d'absolu 
dans  ses  termes  et  indique  uniquement  le  processus  essentiel  entrant 
en  action,  processus  auquel  pourravenir  s'en  joindre  d'autres  si  les 
conditions  changent,  si  des  localisations  nouvelles  s'effectuent,  ou  si 
interviennent  de  nouveaux  agents  pathogenes. 

I.  —  Les  atrophies  par  degenerescence  dependent,  avant  tout, 
de  troubles  nutritifs  ou  d'action  toxique  et  resultent  de  mortifications, 
de  necroses  partielles  ou  moleculaires  de  la  fibre  striee.  Elles  appa- 
raissent  chaque  fois  que  des  substances  toxiques  (auto-intoxication, 
cachexie,  infection)  circulent  dans  l'organisme,  chaque  fois  que  la 
circulation  du  muscle  et  la  nutrition  de  la  hbre  musculaire  sont 
entravees. 

Ces  atrophies,  tres  nombreuses  et  d'ordres  tres  divers,  relevent : 
1°  De  causes  generates:  atrophies  apparaissant  au  cours  ou  pendant 
la  convalescence  de  maladies  infectieuses  aigu'es  ou  chroniques,  des 
anemies  graves,  d'etats  cachectiques  et,  par  suite,  de  certains  empoi- 
sonnements  agissant  directement  surla  fibre  musculaire. 

Les  substances  toxiques  secretees  soit  par  des  agents  micro- 
biens,  soit  par  l'organisme  du  malade  lui-meme,  occasionnent  la 
degenerescence  de  la  fibre  musculaire  et  sa  disparition  plus  ou  moins 
complete. 

2°  De  causes  locales  agissant  soit  par  substances  toxiques  elabo- 
rees  dans  le  voisinage  du  muscle  ou  dans  le  muscle  lui-meme,  soit 
par  troubles  circulatoires  et  entraves  apportees  a  la  nutrition  de  la 
fibre. 

Dans  cette  categorie  rentrent  la  plupart  des  destructions  muscu- 
laires d'origine  traumatique  :  contusion,  section,  hemorrhagie ;  par 
tumeurs,  parasites  ou  abces  siegeant  dans  le  voisinage  du  muscle  ou 
developpes  a  son  interieur;  toutes  les  inflammations,  les  myosites 
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aigue's  et  les  myosites  chroniques  vraies,  c'est-a-dire  dues  a  une 
inflammation  chronique,  a  une  sclerose  musculaire  entrainant  une 
disparition  de  fibres  striees  par  leur  compression,  leur  etouffement 
au  milieu  du  tissu  conjonctif  retracte.  II  faut,  au  contraire,  eliminer  de 
cette  classe  un  certain  nombre  de  lesions  nominees  a  tort  sclereuses, 
ou  le  tissu  conjonctif  ne  vient  que  remplacer  les  fibres  detruites, 
boucher  les  trous  ainsi  formes,  et  qui  n'ont  aucun  rapport  avec  un 
processus  inflammatoire  quelconque. 

Enfin,  les  lesions  vasculaires  :  Yarterite,  la  thrombose,  Yoedeme 
occasionnent  egalement  la  degenerescence  et  la  destruction  d'un  plus 
ou  moins  grand  nombre  de  fibres  striees. 

Dans  tous  ces  cas,  les  lesions  importantes,  essentielles,  de  la  fibre 
musculaire  sont  des  degenerescences  (cireuse,  graisseuse,  pigmentaire 
ou  disintegration  granuleuse)  qui  constituent  presque  a  elles  seules 
l'etat  pathologique  du  muscle  et  qui  entrainent  l'atrophie  par  des- 
truction totale  ou  partieile  et  plus  ou  moins  rapide  de  ses  elements 
contractiles.  Ces  atrophies  seront  done  essentiellement  numeriques, 
dues  surtout  a  la  diminution  du  nombre  des  fibres  musculaires.  Tou- 
tefois  le  processus  degeneratif  est  rarement  absolument  pur,  et  sou- 
vent  on  observe  simultanement  quelques  elements  en  voie  d'atrophie 
simple,  mais  ils  sont  en  nombre  discret  et  Ton  peut  les  attribuer 
soit  a  la  compression  des  nerfs  musculaires  (par  tumeur  ou  sclerose), 
soit  a  faction  des  substances  toxiques  sur  le  systeme  nerveux  central 
ou  peripherique,  entrainant  secondairement  l'apparition  de  troubles 
d'ordre  trophique. 

Ces  differentes  varietes  d' 'atrophies  par  degenerescence,  qui  com- 
prennent  la  plus  grande  partie  de  la  pathologie  musculaire,  ont  ete 
ou  seront  etudiees  specialement  au  cours  de  cet  article.  On  ne  saurait 
songer  a  les  faire  rentrerdans  le  chapitre  Atrophie. 

II.  —  Les  atrophies  simples  relevent  de  causes  essentiellement 
differentes  des  precedentes,  mais  assez  mal  connues  et  classees, 
encore  aujourd'hui,  sous  le  terme  mal  defini  de  troubles  trophiques. 
Loin  de  proceder  de  phenomenes  de  necrose  et  de  mortification  de  la 
fibre,  elles  sont  dues,  au  contraire,  a  une  vitalite  excessive  mais 
deviee  du  sarcoplasma  qui,  au  lieu  de  se  differencier  en  substance 
striee,  tend  a  reprendre  un  etat  cellulaire  indifferent. 

Dans  cette  classe  rentrent  toute  une  serie  d'alterations  des  muscles 
qui,  malgre  leur  etiologie  d'apparence  dissemblable,  ne  forment  pas 
moins  un  groupe  tres  coherent  au  point  de  vue  anatomique.  Ce  sont  : 
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1°  Toutes  les  amyotrophies  secondaires  a  une  alteration  dusysteme 
nerveux  (cerveau,  moelle  et  nerfs  peripheriques) ; 

2°  Toutes  les  amyotrophies  myopathiques  qui  semblent  provenir 
d'un  etat  pathologique  primitif  du  muscle. 

Dans  cette  grande  classe,  l'atrophie  releve  essentiellement  du  pro- 
cessus que  nous  avons  etudie  plus  haut  sous  le  nom  de  regression 
plasmodiale  ou  cellulaire  de  la  fibre  striee  et  des  phenomenes  qui  en 
derivent :  divisions,  metamorphoses,  etc.,  etc.  (voir  p.  97).  La  tume- 
faction trouble,  qui  s'observe  si  frequemment,  n'indique  que  l'hyper- 
plasie  sarcoplasmique  qui  prelude  a  cette  regression. 

Ici,  l'atrophie  debute  par  la  diminution  de  volume  des  elements 
(nous  ne  parlons  pas  de  l'hypertrophie  des  fibres  au  debut  sur 
laquelle  nous  reviendrons  plus  bas  et  ne  prenons  le  processus  qu'a 
partir  du  moment  ou  il  devient  atrophique),  diminution  qui  aboutit 
ulterieurement  a  leur  disparition  plus  ou  moins  complete.  Ge  sont 
done  des  atrophies  d'abord  volumetriques,  mais  qui,  ulterieurement, 
deviendront  numeriques. 

Si,  dans  cette  categorie,  la  regression  cellulaire  est  le  phenomene 
essentiel,  on  rencontre,  cependant,  assez  souvent,  quelques  elements 
en  voie  de  degenerescence.  Ces  degenerescences,  toujours  discretes, 
on  est  en  droit  de  les  attribuer,  non  pas  a  l'affection  principale,  mais 
a  quelques  complications  secondaires  (troubles  circulatoires,  infec- 
tion, auto-intoxication,  cachexie)  venues  s'ajouter  a l'affection  primitive. 
Ces  complications  se  manifestent  ici  d'autant  plus  aisement  que  les 
muscles,  deja  malades,  sont  probablement  plus  susceptibles  vis-a-vis 
de  toutes  les  causes  pathologiques. 

II  faut,  en  effet,  tenir  compte  que  le  plus  souvent  la  lesion  des 
centres  nerveux  ou  des  nerfs,  qui  est  la  cause  directe  de  l'atrophie, 
n'est  elle-meme  que  secondaire,  ne  represente  souvent  qu'une  locali- 
sation d'une  affection  plus  generale.  Cette  affection  generale  (infection, 
substance  toxique),  qui  a  determine  la  lesion  nerveuse,  peut,  elle  aussi, 
agir  sur  le  muscle,  soit  directement,  soit  par  rintermediaire  d'alterations 
vasculaires,  et  y  determiner  des  degenerescences  (exemple  :  dans  les 
amyotrophies  par  nevrites  peripheriques  toxiques).  II  faut,  en  outre, 
tenir  compte  egalement  de  l'etatde  cachexie  plus  ou  moins  avanoe,  des 
perturbations  dans  les  echanges  nutritifs  de  tout  l'organisme  qu'en- 
traine,  d'autre  part,  la  lesion  des  centres  nerveux.  Enfin,  souvent  le 
malade  succombe  a  des  infections  locales  ou  generales  (pneumonie, 
eschares)  facilities  par  l'etat  d'inferiorite  dans  lequel  il  se  trouve. 
Ces  differentes  causes  accessoires  entrainent  dans  le  muscle  des  alte- 
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rations  tres  frequentes,  mais  toujours  d'une  importance  limitee,  de 
second  ordre.  II  faut  savoir  les  reconnaitre,  les  interpreter  et  les 
distinguer  des  lesions  d'atrophie  par  regression  qui  sont,  ici,  les  modi- 
ficatrices  essentielles  de  la  substance  striee. 

C'est,  uniquement,  de  ces  atrophies  musculaires  simples  dont 
nous  nous  occuperons  dans  ce  chapitre. 

Caracteres  generaux  et  division  des  atrophies  simples. 

Lorsque  la  disparition  des  fibres  striees  et  leur  diminution  de 
diametren'est  pascompensee  par  une  abondante  infiltration  de  cellules 
adipeuses,  ainsi  quecela  se  voit,  par  exemple,  dans  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique,  le  muscle  atrophie  est  plus  ou  moins  diminue  de 
volume.  Sa  consistance  est  molle,  pateuse.  Sa  couleur  pale,  comme 
lavee,  a  ete  comparee  a  celle  de  la  chair  de  poisson.  Souvent  on  y 
remarque  des  stries  jaunatres  graisseuses,  qui  tranchent  sur  les 
faisceaux  rouges  encore  conserves. 

Les  reliefs  musculaires  sont  effaces,  mais  la  forme  generale  est 
conservee  jusqu'au  moment  ou,  dans  les  cas  avances,  le  muscle  se 
trouve  transforme  en  une  bride,  une  lame  fibreuse,  ou  disparait  com- 
pletement  dans  une  gangue  adipeuse. 

Sous  le  microscope,  les  fibres  musculaires  sont  disseminees  au 
sein  d'un  tissu  interstitiel  dont  l'abondance  est  proportionnelle  a 
l'atrophie  des  elements  nobles.  En  general,  des  cellules  adipeuses, 
en  plus  ou  moins  grand  nombre,  chargent  ce  tissu  conjonctif. 

Les  fibres  striees  sont  amincies,  peuvent  etre  reduites  a  un  dia- 
metre  de  2  et  3  (/.  tout  en  conservant  cependant  leur  striation.  Lorsque 
la  striation  disparait  ou  s'attenue,  c'est  la  longitudinale  qui  persiste  le 
plus  longtemps.  Gonstamment  les  noyaux  sont  multiplies.  lis  se  dis- 
posent  en  amas  ou  en  chaine,  soit  a  la  surface,  soit  dans  la  profon- 
deur  de  la  fibre.  Souvent  on  constate  autour  d'eux  une  accumulation 
notable  du  protoplasma.  Les  divisions  longitudinales  sont  frequentes, 
sinon  constantes,  et  ont  presque  toujours  un  certain  rapport  avec  la 
multiplication  des  noyaux.  Le  sarcoplasma  parait  toujours  etre  en 
suractivite  fonctionnelle,  mais  son  degre  d'hyperplasie  varie  selon  la 
marche  de  l'atrophie.  Parfois  limite  au  pourtour  des  noyaux,  ailleurs 
il  s'accumule  en  differents  points  sous  forme  de  laches  ou  de  placards 
sarcoplasmiques.  Les  individualisations  cellulaires  paraissent  etre  la 
regie,  mais  ne  peuvent  pas  toujours  6tre  suivies  dans  toutes  leurs 
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phases.  Cependant,  on  retrouve  des  fibres  dont  la  substance  contractile 
est  remplacee  par  des  cellules  musculaires ;  a  la  surface  d'autres 
elements  on  constate  la  formation  de  cellules  qui  s'exfolieront  plus 
tard ;  enfin,  on  rencontre  dans  le  tissu  conjonctif  des  amas  de  noyaux 
et  des  cellules,  a  reactions  colorantes  caracteristiques,  dont  Torigine 
musculaire  n'est  pas  douteuse. 

Le  processus  essentiel  regissant  toutes  ces  amyotrophies,  n'est  pas, 
ainsi  qu'on  l'a  avance,  une  atrophie  proportionnelle  de  tous  les  ele- 
ments constitutifs  de  la  fibre  musculaire.  Dans  les  plus  atrophiees,  en 
effet,  les  fibrilles  striees  sont  diminuees  de  nombre  et  non  pas  de  di- 
mensions. Cette  atrophie  resulte  done  de  prelevements  successifs 
operes  aux  depens  de  la  fibre  malade.  Ces  prelevements  s'operent 
d'apres  le  mecanisme  que  nous  avons  decrit  sousleterme  de  regression 
cellulaire  ou  plasmodiale  (voir  p.  97),  caracterise  par  un  retour 
partiel  ou  total,  de  la  fibre  striee  a  un  etat  protoplasmique,  puis  cellu- 
laire, plus  indifferent,  facilitant  certaines  transformations  morpholo- 
giques  des  elements  ainsi  individualises.  Ce  processus  se  manifesto 
par  une  hyperplasie  du  sarcoplasma  avec  proliferation  nucleaire,  des 
divisions  des  fibres,  des  exfoliations;  par  la  formation  de  cellules  mus- 
culaires indepenclantes,  qui,  demeurees  dans  lesgainesde  sarcolemme 
ou  tombees  dans  le  tissu  interstitiel,  subissent  diverses  modifications. 

Ces  differents  phenomenes  presentent  quelques  divergences  dans 
leurs  details  suivant  la  variete  d'amyotrophie  que  Ton  etudie,  mais 
demeurent,  en  fait,  semblables  dans  leurs  grandes  lignes.  C'est  en 
vain  que  Ton  s'est  efforce,  jusqu'ici,  a  etablir  des  caracteres  histolo- 
giques  distinctifs  entre  les  diverses  myopathies,  qui,  en  dehors  de 
leur  topographie3  ne  different,  au  point  de  vue  musculaire,  que  par 
le  degre  de  leur  intensite  et  leur  evolution  plus  ou  moins  rapide. 

La  presence  de  vacuoles  dans  le  sarcoplasma  hyperplasie  ne  carac- 
terise pas  les  myopathies  primitives,  comme  le  croit  Schseffer. 

Strumpell  et  Erbavaient  d'abord  emis  l'hypothese  que  les  atrophies 
d'origine  nerveuse  etaient  des  atrophies  degeneratives,  tandis  que 
les  myopathies  primitives  relevaient  d'atrophies  simples.  Cette  distinc- 
tion n'a  pas  ete  verifiee  par  les  recherches  ulterieures ;  Erb  est  revenu 
a  l'identite  des  lesions  dans  les  deux  cas,  identite  qu'ont  confirmee 
encore  les  recherches  de  Lewin,  Hoffmann,  Lcewenthal,  etc.,  etc.,  et 
une  observation  recente  de  Strumpell. 

Quant  aux  fibres  hypertrophiees,  que  Ton  a  considerees  comme 
caracteristiques  des  myopathies,  elles  se  rencontrent  dans  toutes  les 
amyotrophies  et  ont  ete  retrouvees  dans  les  atrophies  par  lesions  nevi 
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veuses,  dans  les  amyotrophies  type  Aran-Duchenne  (Chariot,  Oppen- 
heim),  clans  la  syringomyelic  (Schultz,  Hoffmann),  etc.,  etc. 

II  faut  aujourd'hui  reconnaitre  que  Vorigine  myopathique  ou  spi- 
nale  d'une  atrophic  ne  saurait  etre  elucidee  ni  meme  presumee  par 
Vexamen  seal  des  muscles,  les  variations  que  Ton  observe  dependant 
uniquement  de  la  rapidite  devolution  et  des  complications  secon- 
dares. 

Si  toutes  les  amyotrophies  ne  sont  pas  histologiquement  identiques 
les  unes  aux  autres,  leurs  divergences  sont  minimes  et  ce  serait 
s'exposer  a  des  repetitions  constantes  et  inutiles  que  de  chercher  a 
decrire  successivement  les  lesions  des  muscles  au  cours  de  toutes  les 
varietes  d'amyotrophie. 

II  serait  aise  de  les  ramener  toutes  a  une  description  unique  et 
nous  devrions  peut-etre  le  faire.  Mais  cette  unite  des  lesions  dans 
toutes  les  atrophies  est  loin  d'etre  encore  admise  par  tout  le  monde. 
On  cherche  a  etablir,  sous  le  microscope,  des  caracteres  differentiels. 

Afln  d'eviter  le  reproche  d'une  synthese  peut-etre  prematuree,  nous 
prendrons  done  comme  types  un  certain  nombre  de  formes  caracteris- 
tiques  dans  lesquelles  peuvent  rentrer  toutes  les  autres  amyotrophies. 
Mais  si  Ton  veut  bien  comparer  ces  differents  types,  on  reconnaitra 
sans  peine  qu'ils  relevent  tous  du  meme  processus  et  que  leurs 
divergences  histologiques,  relativement  peu  importantes,  dependent 
surtout  d'une  evolution  plus  ou  moins  rapide  ou  de  complications 
secondares. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  : 

A.  Les  atrophies  musculaires  par  lesion  des  nerfs  :  section  ner- 
veuse,  nevrites  peripheriques ; 

B.  Les  atrophies  musculaires  par  lesion  des  centres  :  celles-ci, 
nombreuses,  peuvent  etre  ramenees,  quant  a  leurs  lesions  muscu- 
laires, a  deux  types  principaux  : 

I,  Type  paralysie  infantile  ou  type  des  amyotrophies  par  poliomye- 
lite  aigue ; 

II.  Type  Aran-Duchenne  (e'est-a-dire  alrophie  musculaire  presen- 
tant  cette  forme  cliniquc  sans  prejuger  de  son  etiologie  vraie)  comme 
type  des  poliomyelites  chroniques. 

A  ces  deux  types  fondamentaux  se  rattachent  toutes  les  amyotro- 
phies spinales.  Nous  ajouterons,  cependant,  a  titre  de  Varietes, 
quelques  mots  sur  : 

La  sclerose  laterale  amyotrophique; 

Les  amyotrophies  toxiques; 
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Les  amyotrophies  chez  les  hemiplegiques; 
L'amyotrophie  des  tabetiques; 
L'atrophie  progressive  de  la  premiere  enfance; 
Les  amyotrophies  dans  la  syringomyelic,  la  compression  de  la 
moelle,  la  sclerose  en  plaques,  la  paralysie  generate  et  l'acromegalie. 

III.  Les  amyotrophies  spinales  secondaries  a  des  lesions  nerveuses 
peripheriques  : 

Atrophies  par  nevrite  ascendante; 

Atrophies  par  degenerescence  retrograde ; 

Atrophies  reflexes ; 
se  distinguent  des  precedentes,  en  ce  que  le  point  de  depart  est  une 
alteration  des  nerfs  peripheriques  retenlissant  secondairement  sur  les 
centres  gris. 

IV.  Les  amyotrophies  par  lesions  congenitales  : 

Pied  bot  paralytique  congenital  et  anomalies  musculaires  congeni- 
tales ; 

Atropine  musculaire  numerique  ; 
empruntent  des  caracteres  speciaux  a  l'epoque  de  leur  evolution. 

C.  Nous  terminerons  enfin  ce  chapitre  par  la  myopathie  primitive 
progressive  qui  presente,  au  point  de  vue  histologique,  la  forme  la 
plus  complete  et  la  plus  parfaite  des  atrophies  musculaires. 


A. 

Atrophies  musculaires  par  lesions  des  nerfs  peripheriques. 

Les  premieres  recherches  relatives  aux  alterations  des  muscles 
consecutivement  a  une  lesion  nerveuse  sont  celles  de  Mantegazza  qui 
furentle  sujet  d'une  serie  de  memoires  publies  en  4857,  1865  et  1867. 
Cet  auteur,  sectionnant  le  sciatique  ou  le  crural  sur  le  cobaye  et  le 
lapin,  trouva,  apres  une  periode  d'hyperemie  vaso-paralytique,  a 
partir  du  trentieme  jour,  des  muscles  pales  qui,  histologiquement, 
presentaient  une  hyperplasie  du  tissu  interstitiel  et  une  atropine 
generale  des  fibres  contractiles  parmi  lesquelles  ressortaient  quelques 
fibres  hypertrophiees.  II  s'agissait  toujours  d'une  atropine  simple,  mais 
s'accompagnant,  le  plus  souvent,  d'une  diminution  de  la  striation  qui 
devenait  moins  visible  et  d'une  augmentation  des  noyaux  musculaires. 
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Dans  un  cas,  remontant  a  plusieurs  mois,  Tatrophie  se  compliquait 
de  degenerescence  et  le  tissu  interstitiel  epaissi  etait  charge  d'une 
quantite  anormale  de  cellules  adipeuses.  Ges  resultats  furent  bientot 
confirmes  par  les  experiences  de  Fasce. 

D'autre  part,  chez  l'homme,  Potain,  en  1865,  dans  un  fait  de  para- 
lysie  du  recurrent  gauche  par  anevrysme  de  la  crosse,  notait,  dans  les 
muscles  larynges  atrophies,  des  fibres  granuleuses,  graisseuses  par 
places  et  offrant  a  peine  quelques  traces  de  striation.  Lepine,  en  1867, 
en  suite  d'une  compression  du  cubital  par  une  gomrae  suppuree,  trou- 
vait  les  petits  muscles  de  la  main  atrophies  et  transformes  en  une 
masse  adipeuse.  Histologiquement  il  ne  restait  pas  une  fibre  saine ; 
ily  avait  substitution  de  tissu  adipeux  au  tissu  musculaire;  les  fibres 
contractiles  qui  persistaient  etaient  atrophiees  et  en  degenerescence. 

Ges  observations  cliniques  ne  cadraient  qu'imparfaitement  avecles 
resultats  experimentaux  ;  il  etait  difficile  de  superposer  les  atrophies 
consecutives  a  la  section  nerveuse,  caracterisees  au  microscope  par 
une  simple  diminution  de  volume  des  fibres  contractiles,  aux  atrophies 
tantot  tres  rapides,  le  plus  souvent  tres  lentes,  et  compliquees  de 
degenerescences  diverses,  que  Ton  observait  chez  l'homme. 

Brown-Sequard  attribue  ces  divergences  aux  conditions  memes 
dans  lesquelles  s'effectue  l'interruption  de  l'influx  nerveux  :  dans  les 
experimentations  de  Mantegazza,  il  s'agissait  de  sections  franches  du 
nerf ;  dans  les  faits  cliniques.  au  contraire,  de  compression  ou  d'in- 
flammation  de  voisinage  ayant  une  action  irritative.  Pour  lui,  «  seule 
l'irritation  des  nerfs  serait  capable  d'occasionner  Tatrophie  rapide  et 
native  des  muscles,  precedee  elle-meme  de  la  diminution  ou  de  la 
disparition  de  la  contraetilite  faradique.  La  division  complete  des 
jnerfs  n'amene  I'atrophie  et  la  perte  des  reactions  electriques  qu'au 
bout  d'un  temps  incomparablement  beaucoup  plus  long,  a  l'instar  du 
repos  prolonge  ». 

Cependant,  contrairement  a  cette  conception,  Erb,  ayant  en  1869 
examine  les  muscles  de  la  face  atrophies  en  suite  d'une  compression 
du  facial  par  carie  du  rocher,  n'y  releve  qu'une  atrophie  simple 
avec  multiplication  des  noyaux  musculaires  et  hyperplasie  conjonctive. 
ttl  n'y  avait  pas  d'adipose  interstitielle  et  pas  de  degenerescence  des 
fibres,  sauf  accidentellement  quelques  elements  cireux.  Get  auteur 
institue  une  serie  d'experiences  sur  la  grenouille  et  le  lapin,  en  section- 
(nant,  liant  ou  ecrasant  des  racines  ou  des  troncs  nerveux.  Dans  la 
(premiere  semaine  suivant  ^Operation,  il  observe  au  sein  du  tissu  con- 
jonctif  intra-musculaire  des  amas  de  cellules  rondes  qui  s'allongent 
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bientot,  se  perdent  dans  le  tissu  conjonctif  et  disparaissent.  Dans 
la  deuxieme  semaine,  les  fibres  musculaires  commencent  a  s'alterer, 
s'atrophient  sans  degenerescence,  tandis  que  leurs  noyaux  se  multi- 
plient.  Ges  lesions  musculaires  sont  pour  lui  des  phenomenes  irritatifs. 
Les  resultats  sont  touj ours  les  memes  et  caracterises  par  une  atro- 
phie  simple  sans  degenerescence,  quel  que  soit  letraumatisme  applique 
sur  le  tronc  nerveux;  mais  l'atrophie  est  d'autant  plus  marquee  que 
l'interruption  du  nerf  est  plus  complete. 

De  1869  a  1872,  Vulpian,  seul  d'abord,  puis  avecPhilippeaux,  apres 
section  experimentale  du  grand  hypoglosse  et  du  sciatique,  etdans  un 
cas  de  section  du  sciatique  chez  I'homme,  obtient  des  resultats  ana- 
logues, la  meme  absence  de  degenerescence.  Ces  auteurs  signalent,  en 
outre,  dans  les  noyaux  musculaires  proliferes  qui  accompagnent  l'atro- 
phie simple,  des  formes  en  biscuit  indiquant  une  multiplication  par 
division  directe,  et  la  presence,  autour  de  quelques  noyaux,  d'une 
couche  fusiforme  de  protoplasma.  lis  insistent  sur  la  repartition  inegale 
des  faisceaux  alteres.  Gontrairement  a  Erb,  et  comme  Mantegazza,  ils 
rencontrent  toujours  une  adipose  interstitielle,  n'apparaissant  que 
tardivement,  mais  envahissant  progressivement,  de  proche  en  proche,  a 
mesure  que  le  tissu  contractile  disparait. 

Les  recherches  ulterieures  de  Fasce  qui  attire  l'attention  sur  les 
fibres  hypertrophiees  disseminees  au  milieu  des  fibres  atrophiees,  celles 
de  Bizzozero  et  Golgi,  confirment  les  travaux  precedents  en  montrant 
que  1'amyotrophie  consecutive  a  la  section  du  nerf  releve  d'une  atro- 
pine simple  des  fibres  contractiles  et  est  independante  de  toute  dege- 
nerescence graisseuse  ou  cireuse.  L'etat  granuleux  est  toutefois 
reserve,  car  on  le  rencontre  presque  constamment  avec  diminution 
ou  disparition  de  la  striation. 

Nous  nous  bornons  a  mentionner  l'opinion  de  Hayem,  qui,  sans 
nier  la  part  que  prennent  les  fibres  striees  au  processus,  insiste 
sur  la  sclerose  et  fait  de  1'amyotrophie  neurotique  une  myosite 
chronique  particuliere,  une  cirrhose  muscuiaire. 

Ughetti  avait  signale  la  tumefaction  du  protoplasma  non  differcncie 
coincidant  avec  la  multplication  des  noyaux  des  fibres  en  voie  d'atro- 
phie.  Mais  c'est  Babinski  en  1884,  qui  mit  en  lumiere  le  role  impor- 
tant que  semble  remplirce  sarcoplasma  dans  l'atrophie  neuropathique. 
II  montra  son  hyperplasie  non  seulement  sous  le  sarcolemme,  mais 
encore  dans  l'epaisseur  de  la  fibre,  hyperplasie  evoluantparallelement 
a  l'atrophie  du  myoplasma.  «  Sous  l'influence,  dit-il,  de  la  section  du 
nerf,  le  protoplasma  non  differencie  de  la  fibre  muscuiaire  s'accroit,  se 


AMYOTROPHIES  PAR  LESIONS  DES  NERFS  PfiRIPHERIQUES 


195 


developpe,  et  c'est  a  cette  suractivite  nutritive  qu'est  clue  vraisembla- 
blement  l'atrophie  de  la  substance  contractile  qui  est,  selon  toute  pro- 
bability absorbee  par  le  protoplasma  ».  Enfin,  il  souleve  l'hypothese 
que  la  degenerescence  granuleuse  observee  pourrait  bien  ne  pas  etre 
une  degenerescence,  mais  une  simple  apparence  due  a  l'interposition 
sous  le  sarcolemme  d'une  couche  plus  epaisse  de  sarcoplasma  : 
«  A  l'etat  normal,  dit-il  plus  loin,  la  fibre  musculaire  est  un  ele- 
ment tres  differencie,  dont  la  differentiation  morphologique  est  en 
rapport  avec  la  differentiation  fonctionnelle ;  a  la  suite  de  la  section 
du  muscle,  la  fonction  venant  a  etre  supprimee,  la  differentiation 
morphologique  tend  a  s'effacer,  l'element  tend  a  revenir  a  l'etat 
embryonnaire.  » 

Nous  avons  vu  plus  haut  (voir  Degenerescence  granuleuse)  que  la 
tumefaction  trouble  releve  bien  en  effet  du  processus  soupconne 
par  Babinski. 

Les  travaux  plus  recents  ont  apporte  relativement  peu  d'eiements 
nouveaux  a  la  question.  Krauss,  en  1888,  conflrmait  les  recherches  de 
Babinski  en  decrivantlegonflement  du  sarcoplasma.  Morpugo,  en  1892, 
a  signale  un  cedeme  des  fibres  musculaires  survenant  peu  apres  la 
section  des  nerfs.  Gaule,  dans  ses  recherches  sur  les  centres  trophiques, 
montre  les  rapports  existant  entre  certains  muscles  parfois  eloignes 
les  uns  des  autres  et  tel  ou  tel  ganglion  sympathique.  Enfin  S.  Stier  a 
publie  en  1897,  a  propos  d'observations  personnelles,  un  travail  d'en- 
semble  ou  Fontrouvera  une  bibliographie  tres  complete  pour  tout  ce 
qui  concerne  ces  atrophies  musculaires  d'origine  nerveuse. 

Strumpell,  en  1893,  avanca  que  l'atrophie  simple  des  fibres  muscu- 
laires etait  la  lesion  propre  des  amyotrophies  myopathiques,  et  qu'il  y 
avait  toujours  atropine  avec  degenerescence  lorsque  les  nerfs  ou  les 
centres  etaient  leses.  Mais  Hoffmann  a  montre  des  atrophies  simples 
relevant  de  lesions  des  centres  gris  etLcewenthal  a  obtenu  cette  memo 
atrophie  simple  apres  interruption  d'un  tronc  nerveux.  Cette  distinction 
histologique,  basee  sur  la  presence  ou  l'absence  de  degenerescence 
dans  lesfibres  musculaires,  ne  saurait  done  etre  utilisee  pour  distinguer 
les  myopathies  primitives  des  myopathies  secondares.  Nous  savons 
aujourd'hui  que  toutes  les  amyotrophies  myopathiques,  nevropathiques 
ou  myelopathiques  presentent,  comme  lesion  essentielle?  une  atrophie 
simple  des  fibres  striees  relevant  d'une  hyperplasie  du  sarcoplasma, 
d'unretour  de  la  fibre  a  l'etat  cellulaire,  et  des  transformations  diverses 
que  subissent  ulterieurement  ces  cellules  musculaires.  Les  degene- 
rescences  ne  sont  que  des  phenomenes  accessoires  dependant  de 
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complications  variables  suivant  les  cas  (infection,  intoxication, 
cachexie)  et  n'entrent  que  secondairement  en  ligne  cle  compte. 

Les  lesions  musculaires  consecutives  a  la  section  ou  a  la  compres- 
sion d'un  tronc  nerveux  etant  celles  qui,  jusqu'ici,  sont  les  mieux 
connues  au  point  de  vue  de  leur  evolution  histologique,  nous  les  pren- 
drons  comme  type,  nous  reservant  de  signaler  ensuite  les  faits  parti- 
culiers  observes  dans  les  nevrites  proprement  dites,  aigues  ou  chro- 
niques. 

I.  —  Atrophie  musculaire  consecutive  a  la  section,  ecrasement, 
compression,  etc.,  etc.,  des  troncs  nerveux. 

Rapidement  apres  la  section  du  nerf  on  voit  parfois  se  produire, 
dans  les  muscles  correspondants,  une  congestion,  une  transsudation 
sereuse,  un  gonflement  cedemateux  distendant  le  tissu  conjontif  et 
separant  les  fibres  musculaires  les  unes  des  autres.  Ce  phenomene, 
sur  lequel  s'est  etendu  Morpugo,  ne  parait  etre  que  le  resultat  de 
l'hyperemie  vaso-paralytique  de  M.  Schiff,  et  disparait  a  la  fin  de  la 
premiere  semaine.  Morpugo  lui  attribue  l'etat  homogene  et  vacuo- 
laire  qu'il  a  releve  sur  un  certain  nombre  de  fibres.  Mais  ces  altera- 
tions degeneratives  qui  n'ontpas  ete  retrouvees  par  les  autres  auteurs, 
ressemblent  beaucoup  a  des  lesions  artificielles. 

L'atrophie  musculaire  se  produit  constamment  lorsque  l'interrup- 
tion  du  nerf  est  definitive,  lorsque  la  resection  du  tronc  nerveux  a  ele 
pratiquee  sur  une  assez  grande  longueur.  La  section  seule  est  genera- 
lement  insuffisante.  La  regeneration  du  nerf  plus  ou  moins  complete 
et  souvent  tres  rapide  qui  succede  aux  lesions  limitees  du  nerf,  peut 
etre  une  cause  d'insucces  et  explique  l'absence  d'alrophie  notee 
par  quelques  experimentateurs. 

L'amyotrophie  est  deja  histologiquement  appreciable  au  bout  de 
huit  jours  (Stier)  et  tres  marquee  au  bout  de  deux  semaines,  epoque  a 
laquelle  les  fibres  peuvent  avoir  perdu  deja  la  moitie  de  leur  diametrc 
(Erb).  La  diminution  de  volume  des  fibres  striees  se  produit  rapide- 
ment pendant  les  cinq  premieres  semaines.  Dans  la  suite  elle  continue, 
mais  en  se  ralentissant  progressivement.  Elle  serait  plus  precoce  chez 
les  jeunes  animaux  que  chez  les  animaux  adultes  (Stier). 

Les  muscles  en  voie  d' atrophie  ne  presentent,  au  debut,  qu'une 
augmentation  a  peine  appreciable  du  tissu  conjonctif.  Cette  augmenta- 
tion ne  devient  importante  que  tardivement,  le  tissu  interstitiel  venant 
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au  fur  et  a  mesure  combler  les  vides  laisses  par  les  fibres  muscu- 
laires  atrophiees. 

A  moins  de  complications  operatoires,  d'infection  secondaire  ou 
de  defauts  de  technique,  on  ne  constate  pas  de  fibres  degenerees.  Rinds- 
kopf,  Nathan,  Stier  n'ont  retrouve  les  vacuoles  signalees  par  Morpugo 
que  dans  des  muscles  dont  la  fixation  avait  ete  insuffisante  ou  la  con- 
servation defectueuse  et  les  considerent  comme  des  alterations  artifi- 
cielles. 

La  plupart  des  fibres  musculaires  ont  conserve  leur  striation, 
paraissent  simplement  reduites  de  volume  et  etre  en  voie  d'atrophie 
simple. 

Mais  leurs  noyaux  sont  augmentes  de  nombre.  Hayem  avait  deja 
note  cette  augmentation  des  noyaux  comme  le  premier  phenomene 
pathologique  apparaissant  sur  les  fibres  striees.  Nous  l'avons  egale- 
ment  retrouvee.  Morpugo  n'ayant  pas  constate  de  figures  mitosiques, 
croyait  cette  augmentation  purement  apparente,  ceux-ci  devant  neces- 
sairement  se  rapprocher  les  uns  des  autres  par  suite  de  Tatrophie  de 
la  fibre  et  paraitre  ainsi  plus  nombreux.  II  importe,  en  effet,  de  tenir 
compte  de  ce  phenomene  du  tassement  des  noyaux  lorsqu'on  a  a 
estimer  leur  proliferation,  mais,  dans  l'atrophie  simple  apres  section 
nerveuse,  la  proliferation  nucleaire  existe  indiscutablement.  Vulpian, 
Ughetti,  Stier  ont  vu  des  formes  en  biscuit  indiquant  une  division 
prochaine;  a  cote  de  gros  noyaux,  on  en  trouve  de  plus  petits,  isoles 
ou  accouples,  nes  par  division  des  plus  volumineux;  enfin  on  ren- 
contre des  noyaux  disposes  en  amas  ou  en  chainettes,  indiquant  la  divi- 
sion et  subdivision  sur  place  d'un  element  primitif.  Parmi  ces  noyaux, 
un  certain  nombre  persistent,  d'autres  se  fragmentenl,  disparaissent, 
et  ne  se  montrent  plus  bientot  que  sous  forme  de  debris  granuleux. 

A  cote  de  ces  fibres  en  atrophie  simple,  d'autres  paraissent  avoir 
perdu  plus  ou  moins  completement  leur  striation  transversale  et  ont 
un  aspect  granuleux  qui  les  a  fait  considerer  par  la  plupart  des  auteurs 
comme  des  fibres  en  voie  de  degenerescence.  Mais  il  ne  s'agit  ici  que 
d'une  tumefaction  trouble  (voir  ce  mot)  due  a  une  hyperplasie,  a  une 
suractivite  du  sarcoplasma.  Babinski,  sans  etablir  de  distinction  entre 
les  divers  etats  confondus  sous  le  terme  de  degenerescence  granu- 
leuse,  avait  ete  amene  cependant  a  distinguer  cet  etat  granuleux  des 
degenerescences  vraies.  «  Pour  ce  qui  concerne  les  lesions  muscu- 
laires consecutives  a  la  section  de  nerfs,  je  suis  porte  a  croire,  dit-il, 
qu'il  ne  doit  pas  y  avoir  de  difference  fondamentale  entre  les  alte- 
rations que  subissent  les  diverses  fibres  musculaires,  et  que  la  dege- 
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nerescence  granuleuse  ainsi  que  l'atrophie  dite  simple  relevent  du 
meme  processus  anatomique.  » 

Ce  processus,  au  moins  dans  le  debut  de  son  evolution,  a  egale- 
ment  ete  bien  etudie  par  le  meme  auteur  qui,  sur  les  coupes  transver- 
sales  des  muscles  de  lapin,  six  semaines  apres  section  du  nerf,  a 
constate  sur  la  plupart  des  fibres  striees,  des  champs  de  Cohnheim 
bien  plus  distincts  qu'a  l'etat  normal :  «  Ces  champs  ou  polygones, 
qui  correspondent  a  ?a  coupe  transversale  des  cylindres  primitifs,  sont 
separes  par  un  reseau  que  fournit  le  protoplasma  non  differencie  de  la 
fibre;  ce  protoplasma,  en  voie  d'accroissement,  dissocie  les  cylindres 
primitifs.  A  cote  de  cette  disposition  commune,  on  trouve  des  dispo- 
sitions particulieres  a  telle  ou  telle  fibre,  mais  qui  se  rapportent  toutes 
a  la  tumefaction  du  protoplasma  non  differencie.  Sur  un  certain 
nombre  de  fibres  musculaires,  il  existe  toute  une  couche  protoplas- 
mique  parsemee  de  noyaux,  qui  separe  du  sarcolemme  la  substance 
striee;  celle-ci,  dans  certains  faisceaux  est  extremement  reduite  et  le 
protoplasma  remplit  presque  a  lui  seul  la  gaine  du  sarcolemme.  Sur 
d'autres  fibres,  ^'estune  disposition  inverse  que  Ton  observe  :  le  pro- 
toplasma avec  ses  noyaux  en  occupe  le  centre,  et  la  substance  striee, 
plus  ou  moins  reduite,  accolee  au  sarcolemme,  siege  a  la  peripherie... 
On  voit  done  que  l'alrophie  de  la  substance  contractile  marche  de 
pair  avec  la  tumefaction  de  ia  substance  protoplasmique  non  diffe- 
renciee...  Suivant  que  la  substance  striee  est  plus  ou  moins  reduite 
de  volume,  que  le  protoplasma  non  differencie  est  plus  ou  moins 
abondant  et  occupe  plus  particulierement  sa  partie  peripherique  ou 
sa  partie  centrale,  la  striation  transversale  de  la  fibre  est  moins  ou 
plus  apparente.  » 

Cette  hyperplasie  du  sarcoplasma  parait  bien  etre,  en  effet,  le  pro- 
cessus primordial  et  essentiel  de  l'atrophie  dite  simple,  mais  ne  saurait 
entrainer  qu'indirectement  l'atrophie.  Tant  qu'elle  demeure  diffuse,  elle 
occasionne  un  gonflement  plus  ou  moins  notable  de  1'element,  ete'est 
ace  phenomene  portea  un  plus  hautdegre,  qu'il  faudrait  alors  rappor- 
ter  les  fibres  hypertrophiees,  que  Ton  rencontre  souvent  disseminees 
au  milieu  des  fibres  atrophiees,  et  qui  ne  seraient  que  des  ele- 
ments commencant  a  s'alterer  ou  arretes  au  premier  stade  du  processus 
atrophique. 

Plus  ou  moins  rapidement  ce  sarcoplasma  hyperplasie  tend  a  se 
reunir  autour  d'un  ou  de  plusieurs  noyaux  ou  a  s'individualiser  en 
cellules  plus  ou  moins  distinctes,  soit  au  centre,  soit  a  la  peripherie  cle 
la  fibre.  Dans  le  premier  cas,  les  fibres  se  subdivisent  longitudina- 
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lement.  Dans  le  second,  les  cellules  individualists  s'exfolient  et 
tombent  dans  le  tissu  cellulaire  voisin.  La  fibre  mere  se  trouve  ainsi 
reduite  d'autant  et  son  atrophie  sera  d'autant  plus  marquee  que  ce 
phenomene  se  sera  repete  plus  souvent. 

Vulpian  avait  deja  vu  du  protoplasma  s'amasser  autour  des  noyaux, 
et  Stier,  qui  a  observe  cette  individualisation  cellulaire  apres  section 
du  nerf,  regardait  ces  cellules  musculaires  comme  des  phenomenes 
de  regeneration.  Observee  au  cours  d'une  atrophie  en  voie  devolution, 
cette  individualisation  cellulaire  nous  parait,  au  contraire,  le  proces- 
sus meme  suivant  lequel  s'opere  Patrophie.  La  similitude  est  ici,  en 
effet,  complete  avec  ce  que  Ton  observe  dans  les  autres  atrophies  (myo- 
pathies, atrophies  par  compression).  L'etiologie  seule  differe,  mais 
le  mecanisme  est  identique. 

Apres  section  d'un  nerf  l'atrophie  se  produit  en  masse  dans  tout 
le  muscle  correspondant,  mais  pas  avec  la  meme  rapidite  dans  toutes 
les  fibres  de  ce  muscle.  Plus  rapide  dans  quelques-unes,  elle  est 
plus  lente  a  se  montrer  dans  d'autres,  aussi  trouve-t-on,  dans  la  meme 
coupe,  des  elements  a  tous  les  stades  de  Involution  atrophique. 

A  une  periode  plus  avancee,  au  bout  de  plusieurs  semaines  ou  de 
plusieurs  mois,  on  ne  retrouve  plus  dans  le  muscle  nettement  reduit 
de  volume,  qu'un  petit  nombre  de  fibres  contractiles.  Celles-ci,  plus  ou 
moins  atrophiees,  sont  perdues  au  sein  d'un  tissu  conjonctif  abondant 
qui  montre  souvent  une  adipose  inter stitielle  plus  ou  moins  marquee. 
Cette  infiltration  adipeuse,  deja  signalee  par  Mantegazza,  Vulpian, 
Hayem,  peut  etre  assez  abondante  pour  donner,  meme  macrosco- 
piquement,  l'aspect  adipeux  au  muscle  atrophie,  ainsi  que  Kaase,  a  la 
suite  de  compression  du  facial,  et  Hansemann,  apres  section  du  scia- 
tique,  ont  pu  le  constater  chez  l'homme.  Ces  cellules  adipeuses, 
dispersees  sans  ordre  sur  les  coupes  transversales,  paraissent,  au  con- 
traire, sur  les  longitudinales,  se  disposer  frequemment  en  longs 
chapelets  paralleles  aux  fibres  musculaires  absenfes  qu'elies  semblent 
remplacer. 

Ces  cellules  adipeuses  sont  considerees  par  la  plupart  des  auteurs 
comme  de  nature  conjonctive.  Ce  que  nous  savons  sur  la  regression 
cellulaire  de  la  fibre  striee  et  sur  les  metamorphoses  des  cellules  mus- 
culaires (voir  ces  mots),  permet  d'elever  des  doutes  a  cet  egard.  Leur 
disposition  souvent  reguliere,  leur  alignement  parfois  si  parfait  qu'elies 
paraissent  avoir  occupe,  a  un  moment  donne,  la  cavite  d'une  gaine 
de  sarcolemme  disparue  depuis,  permettent  de  se  demander  si  elles 
ne  sont  pas,  au  moins  en  grande  partie,  d'origine  musculaire,  si  elles 
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ne  representent  pas  des  cellules  musculaires  qui  se  seraient  chargees  ! 
d'une  gouttelette  de  graisse  et  auraient  pris  ainsi  l'apparence  de  i 
cellules  adipeuses. 

On  peut  se  poser  les  memes  questions  au  point  de  vue  du  tissu 
interstitiel  separant  les  fibres  musculaires  conservees,lequel,  bien  que 
regarde  comme  d'origine  purement  conjonctive,  pourrait  egalement 
provenir,  en  partie,  de  cellules  musculaires  qui,  apres  exfoliation, 
se  seraient  confondues  avec  les  elements  conjonctifs.  Les  noyaux  que 
Ton  y  rencontre,  sont  plus  nombreux  que  normalement.  Les  uns, 
petits,  arrondis,  allonges  en  batonnet  ou  etoiles,  ont  bien  les  carac- 
teres  de  noyaux  conjonctifs.  Mais  d'autres  plus  volumineux,  degeneres 
ou  vivaces,  affectent  les  formes  les  plus  variables;  quelques-uns  encore 
entoures  d'une  mince  couche  de  sarcoplasma  reconnaissable  sont 
nettement  des  noyaux  musculaires  tombes  dans  le  tissu  conjonctif.  Des 
elements  museulaires  modifies  font  done  partie  integrante  de  ce  tissu 
interstitiel,  et  il  faut  se  garder  de  voir  un  signe  d'inflammation  dans 
cette  augmentation  de  noyaux  qui  frappe  a  premiere  vue.  Les 
noyaux  conjonctifs  n'y  sont  que  peu  ou  pas  augmentes  de  nombre;  la 
proliferation  nucleaire  apparente  est  due  aux  noyaux  musculaires 
surajoutes  qui,  exfolies  dans  le  tissu  interstitiel,  y  vegetent  en  perdant 
de  plus  en  plus  leurs  caracteres  speciliques,  jusqu'a  ce  qu'ils  dispa- 
raissent  definitivement  ou  que  des  conditions  plus  favorables  leur 
permettent  cle  proliferer  et  de  regenerer  de  nouvelles  fibres  muscu- 
laires. 

Cette  regeneration  peut,  en  effet,  se  produire  lorsque  la  reparation 
nerveuse  s'opere  assez  tot.  Le  muscle  parait  alors  reprendre  sa  struc- 
ture et  son  volume  normaux.  Nous  ne  savons  encore  si,  le  sarcoplasma 
se  remettant  a  former  du  myoplasma,  les  fibres  en  voie  d'atrophie  re- 
cuperet peu  a  peu  leur  volume  primitif;  si  ces  fibres  atrophiees 
peuvent  remplacer  les  fibres  voisines  detruites  par  division  longitudi- 
nale  et  multiplication  directe  selon  un  processus  analogue  a  celui  que 
Ton  observe  dans  les  hypertrophies  physiologiques;  ou  si,  ces  fibres 
atrophiees  etant  destinees  a  disparaitre,  la  reparation  ne  se  fait  pas 
uniquement  par  proliferation  des  cellules  tombees  dans  le  tissu  con- 
jonctif. II  est  plus  probable  que  ces  difTerents  modes  de  regeneration 
agissent  simultanement,  mais  il  serait  a  desirer  que  de  nouvelles 
recherches  permissent  d'elucider  ces  faits  encore  trop  imparfaitement 
etudies. 

Disons,  enfin,  que  d'apres  les  recherches  de  Foinitzki,  la  section 
du  nerf  n'empeche  pas  la  guerison  d'un  muscle  traumatise,  quoiqu'il 
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se  trouve  dans  des  conditions  plus  defavorables.  Au  point  lese  le 
nombre  des  leucocytes  est  relativement  diminue  dans  le  muscle 
enerve,  mais  la  reparation  conjunctive  est  plus  rapide.  Par  contre, 
la  muscularisation  de  la  cicatrice  est  plus  tardive  et  ne  se  complete 
que  lentement. 

Les  faisceaux  ncuro-muscul aires  ne  s'atrophient  pas  apres  la  sec- 
i  tion  du  nerf  moteur  du  muscle  et  tranchent  par  leur  conservation  au 
milieu  des  autres  fibres  musculaires  reduites  dans  leur  volume.  L'in- 
tegrite  de  ces  fibres  musculaires  si  speciales  est,  du  reste,  presque  la 
regie  dans  toutes  les  amyotrophies.  Cette  regie  n'est  cependant  pas 
absolue,  car  Batten,  dans  un  cas  de  blessure  du  plexus  brachial 
ayant  entraine  une  paralysie  motrice  et  sensitive  complete,  a  constate 
une  atrophie  considerable  de  ces  elements. 

D'autre  part,  chez  le  chien  et  le  chat,  Horsley,  quelques  jours 
apres  la  section  du  sciatique,  a  note  une  distension  par  de  la  lymphe 
et,  plus  tard,  un  epaississement  sclereux  de  la  gaine  des  faisceaux 
neuro-musculaires,  avec  integrite  des  elements  qui  y  etaient  con- 
tenus. 

Les  nerfs  renfermes  dans  ces  petits  appareils  ne  jouissent  pas  de  la 
meme  immunite.  Ces  nerfs  sont  de  deux  especes :  les  uns,  greles  et 
peu  nombreux,  se  rendent  aux  fibres  musculaires  contenues  dans  la 
gaine  et  s'y  terminent  par  des  plaques  motrices  ;  les  autres,  plus  vo~ 
lumineux  et  plus  nombreux,  sensitifs,  se  terminent  par  des  expan- 
sions s'enroulant  en  spirales  comme  un  solenoi'de  autour  des  fibres 
contractiles.  Apres  section  des  racines  anterieures  ou  des  troncs  mo- 
teurs,  les  gros  tubes  nerveux  degenerent  tres  rapidement  (en  six  a 
sept  jours).  Au  bout  de  dix  jours,  cette  degenerescence  est  presque 
terininee.  Apres  trois  semaines,  tous  les  produits  degeneres  ayant  ete 
elimines,  il  est  impossible  d'en  retrouver  la  trace  (Gipollone)  et  Ton 
ne  rencontre  plus  que  des  troncs  nerveux  sains,  qui  sont  les  rameaux 
sensitifs.  On  comprend  qu'une  degenerescence  si  rapide  de  tubes  peu 
nombreux  passe  facilement  inapercue.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  cu- 
rieux  de  constater  ici  Tintegrite  persistante  des  fibres  musculaires  de 
ces  faisceaux  alors  que  leurs  rameaux  moteurs  sont  detruits,  tandis 
que,  dans  le  voisinage,  les  autres  fibres  musculaires  s'atrophient  regu- 
lierement  dans  les  memes  conditions.  Si  le  centre  trophique  des 
tubes  nerveux  qui  s'y  terminent  semble  etre  dans  les  cornes  ante- 
rieures, il  faudrait  chercher  ,  ailleurs  le  centre  trophique  duquel 
dependent  ces  fibres  musculaires  si  particulieres  dans  leurs  reactions 
aux  differents  agents  pathologiques. 
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Vay  a  etudie  la  teneur  en  glycogene  des  muscles  apres  section  ner- 
veuse  et  a  obtenu  les  resultats  suivants  : 

Dans  les  trois  premiers  jours,  il  y  a  augmentation  de  glycogene. 
A  cette  augmentation  succede,  chez  la  grenouille,  une  forte  diminu- 
tion, allant  a  20  et  meme  30  pour  100  pendant  la  periode  de  grande 
activite  du  processus  atrophique.  Cette  diminution  est  moindre  chez 
les  animaux  a  sang  chaud. 

Fantino,  apres  section  experimental  du  pneumogastrique,  a 
obtenu,  dans  le  myocarde,  des  lesions  identiques  aux  precedentes, 
dont  elles  ne  se  distinguent  que  par  leur  precocite  d'apparition  (qua- 
rante-huit  heures  apres  la  section  du  vague)  et  le  relativement  peu 
d'importance  de  la  proliferation  des  noyaux. 

Dans  ce  qui  precede,  nous  avons  eu  presque  exclusivement  en  vue 
les  resultats  experimentaux,  mais  ceux-ciconcordent  absolument  avec 
les  faits  que  Ton  a  pu  observer  chez  Vhomme. 

Vulpian,  Hansemann,  dans  leurs  observations  de  sections  du  scia- 
tique  ;  Kaase,  apres  compression  du  facial ;  Darkschewitsch,  Batten, 
n'ont  trouve  qu'une  atrophie  simple,  avec  multiplication  des  noyaux, 
mais  sans  degenerescence  des  fibres  musculaires.  Parfois  existait 
une  infiltration  adipeuse  assez  considerable  (Kaase,  Hansemann). 

Par  contre,  Potain,  apres  compression  du  recurrent  par  un  ane- 
vrysme  de  l'aorte ;  Lepine,  apres  une  gomme  comprimant  le  cubital ; 
Erb,  apres  paralysie  faciale  par  carie  du  rocher ;  Nonne,  signalent  un 
certain  nombre  de  fibres  en  degenerescence  granuleuse,  graisseuse 
et,  accidentellement,  cireuse.  Nous  nous  sommes  souvent  explique  au 
sujet  de  cette  degenerescence  granuleuse.  II  ne  s'agit  pas,  dans  ce  cas 
particulier,  d'une  degenerescence,  mais  de  la  tumefaction  trouble, 
d'une  hyperplasie  du  sarcoplasma,  processus  dont  releve  precisement 
l'atrophie  simple.  Pour  ce  qui  est  des  degenerescences  graisseuse  et 
cireuse,  exceptionnellement  rencontrees  et  toujours  peu  abondantes, 
ce  n'est  pas  a  la  section  du  nerf  qu'il  fautles  rapporter.  Chez  l'liomme. 
la  nevrectomie  ne  se  pratique  pas  sans  raison.  Qu'il  s'agisse  de  carie 
du  rocher,  de  tumeur  maligne  ou  de  toute  autre  cause,  c'est  a  cette 
cause  primitive,  entrainant  des  phenomenes  d'infection  ou  d'intoxi- 
cation  plus  ou  moins  marques  chez  le  malade,  qu'il  faut  rapporter 
ces  degenerescences,  qui  sont  des  alterations  non  pasd'ordrenerveux, 
mais  d'ordre  toxique.  L'arret  de  l'influx  nerveux  seul  n'entraine 
qu'une  atrophie  simple,  qui  ne  varie  que  dans  son  intensite  et  la 
rapidite  de  son  evolution. 
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Gaule,  en  1893,  dans  ses  recherches  sur  les  nerfs  trophiques,  de- 
crit  des  rapports  directs  entre  certains  muscles,  parfois  eloignes  les 
uns  des  autres,  et  certains  ganglions  du  sympathique.  Apres  extirpa- 
tion partielle  de  tel  ou  tel  ganglion  se  produiraient  des  troubles  tro- 
phiques dans  tels  ou  tels  muscles  determines  (psoas  et  biceps  brachial 
pour  le  ganglion  cervical  inferieur,  triceps  et  demi-membraneux  pour 
le  premier  ganglion  thoracique).  Ges  troubles  trophiques  seraient  ca- 
racterises  par  des  foyers  de  ramollissement  limites  a  quelques  fibres 
entrainant,  en  quelques  minutes,  la  formation  de  cavites  pleines  de 
liquide.  Le  reste  de  la  substance  musculaire  se  transformerait  en 
bandes  diversement  alterees.  Ulterieurement,  se  produiraient  des  phe- 
nomenes  de  regeneration  cellulaire.  Gaule  y  voit  l'effet  d'une  altera- 
tion chimique  des  muscles.  Si  ces  lesions  ne  sont  pas  artificielles,  elles 
paraissent  moins  relever  de  troubles  trophiques  proprement  dits  que 
de  troubles  circulatoires  entrainant  un  wdeme  diffus  ou  limite  des 
fibres  striees. 


II.  —  Atrophies  musculaires  par  nevrites  peripheriques. 

Les  atrophies  musculaires  sont  frequentes  au  cours  des  nevrites 
peripheriques,  simples  ou  multiples,  infectieuses  ou  toxiques,  primi- 
tives ou  accompagnant  une  affection  du  systeme  nerveux  central,  le 
tabes,  par  exemple.  Elles  peuvent  apparaitre  tres  rapidement,  etre 
tres  precoces,  mais,  le  plus  souvent,  ne  se  montrent  qu'apresun  temps 
plus  ou  moins  long,  alors  que  les  paralysies  ont  atteint  leur  apogee. 
Parfois,  enlin,  on  ne  les  voit  survenir  que  lorsque  les  phenomenes  pa- 
ralytiques  commencent  deja  a  s'ameliorer  et  a  diminuer  progressive- 
ment.  Decrites  d'abord  par  Lancereaux/  Desnos  et  Pierret,  Joffroy, 
Leyden,  Gombault,  etc.,  leurs  lesions  histologiques  sont  aujourd'hui 
bien  connues  dans  leurs  grandes  lignes  ;  mais,  comme  dans  toutes 
les  amyotrophies,  il  reste  de  nombreux  points  de  detail  obscurs, 
que  les  travaux  les  plus  recents  n'ont  pas  encore  completement 
eclaircis. 

La  question  de  savoir  si  les  nevrites  peripheriques  et  les  amyotro- 
phies qui  les  accompagnent  sont  vraiment  peripheriques  ou  relevent 
de  lesions  des  centres  ne  saurait  etre  discutee  ici. 

Les  lesions  musculaires  nevritiques  et  myelopathiques  sont  si  sem- 
blables  qu'on  peut  presque  les  considerer  comme  identiques.  Si  elles 
different  par  quelques  details,  ces  details  dependent,  non  pas  du  pro- 
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cessus  toujours  le  meme,  mais  de  sa  distribution  fasciculaire  ou  fibril- 
laire  et  de  son  evolution  plus  ou  moins  lente  ou  rapide. 

Peut-etre  y  aurait-il  une  distinction  pathogenique  a  etablir  entre 
les  atrophies  nevritiques  precoces  et  les  tardives:  mais  rien,  ail  point 
de  vue  histologique,  ne  nous  permet,  jusqu'ici,  une  pareille  divi- 
sion. 

Les  muscles  malades  sont.  le  plus  souvent,  diminues  de  volume, 
mous,  pales,  decolores,  couleur  chair  de  poisson.  Mais,  dans  quelques 
cas,  ils  presentent  une  couleur  normale,  sont  souples  et  paraissent 
sains  macroscopiquement,  quoique  le  microscope  y  revele  des  lesions 
tres  marquees.  Enfin,  dans  lanevrite  saturnine,  Gombault  a  rencontre 
exceptionnellement  des  muscles  rigides,  d'une  durete  ligneuse,  ayant 
la  couleur  et  la  consistance  du  jambon  fume. 

Les  alterations  musculaires,  relevant  des  nevrites  peripheriques, 
presentent  de  grandes  analogies  avec  celles  qui  succedent  a  la  section 
experimental  des  troncs  nerveux,  ce  qui  nous  permettra  d'etre  plus 
bref  a  leur  sujet.  Elles  en  different,  cependant,  par  quelques  particula- 
rites,  qui  dependent  a  la  fois  du  mode  devolution  de  ces  nevrites  et 
des  causes  qui  les  ont  determinees. 

Les  substances  toxiques  (microbiennes  ou  autres)  qui  ont  entraine 
l'alteration  des  nerfs,  peuvent  agir  directement  sur  le  muscle  et  y  en- 
trainer  des  degenerescences  qui  font  defaut  apres  la  simple  interrup- 
tion traumatique  du  tronc  nerveux. 

D'autre  part,  la  nevrotomie  interrompt  brusquement  et  totalement 
l'influx  nerveux.  II  en  est  tout  autrement  de  la  nevrite  peripherique, 
qui  evolue  progressivement,  parfois  meme  par  poussees  successives, 
et  qui  n'interesse  jamais,  dans  le  nerf,  toutes  les  fibres  a  un  egal 
degre.  Les  lesions  peuvent  etre  diffuses,  egalement  disseminees  dans 
toute  Tepaisseur  du  tronc  nerveux;  mais  on  trouve,  le  plus  souvent, 
dans  un  meme  tronc  nerveux,  des  faisceaux  presque  sains  a  cote 
de  faisceaux  presque  completement  degeneres.  Enfin,  le  cylindre-axe 
des  fibres  malades  peut  etre  longtemps  conserve,  permettant  une 
transmission  tres  defectueuse  sans  doute,  mais  encore  importante  de 
l'influx  nerveux. 

II  en  resulte  dans  les  muscles  une  inegalite  considerable,  an  point 
de  vue  de  la  distribution  et  du  degre,  des  lesions  (inegalite  beaucoup 
plus  considerable  que  celle  qui  s'observe  a  la  suite  de  la  section  expe- 
rimentale des  nerfs),  etceci  non  seulement  entre  des  faisceaux  voisins, 
mais  meme  entre  les  fibres  striees  d'un  meme  faisceau. 

Sur  les  coupes,  il  arrive  souvent  de  rencontrerun  faisceau  presque 
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completement  sain  a  cote  d'un  autre  presque  totalement  atrophie. 
Ailleurs,  dans  un  faisceau  dont  toutes  les  fibres  paraissent  normales, 
on  decouvre,  en  un  point  limite,  un  petit  ilot  de  quelques  fibres  atro- 
phias. Meme  lorsqueles  lesions  sont  plus  regulierement  disseminees, 
on  retrouve,  au  milieu  de  fibres  en  voie  d'atrophie,  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  d'elements,  isoles  on  reunisen  groupe,  demeures  parfai- 
tement  intacts,  tandis  que,  tout  autour,  d'autres  auront  completement 
ciisparu  ou  ne  seront  plus  represented  que  par  des  noyaux  volumi- 
neux  persistant  dans  le  tissu  conjonctif. 

Les  fibres  en  voie  d'atrophie  presentent  une  augmentation  de  leurs 
noyaux.  Gette  augmentation  est  plus  marquee  dans  les  nevrites 
aigues  ou  1'evolution  est  plus  rapide,  que  dans  les  nevrites  chroniques 
ou  la  marche  plus  lente  correspond  a  un  processus  bien  moins  actif. 
Peut-etre  cela  tient-il  egalement  a  ce  que,  dans  les  nevrites  aigues,  les 
pieces  peuvent  etre  examinees  a  une  epoque  plus  rapprochee  du  de- 
but des  lesions;  il  est  possible  que,  si  Ton  etudiait  au  debut  de  leur 
evolution  les  nevrites  chroniques,  on  retrouverait  la  meme  prolifera- 
tion nucleaire,  mais  limitee  a  un  plus  petit  nombre  de  fibres. 

La  plupart  des  fibres  sont  en  atrophie  simple  avec  conservation  de 
leur  striation,  ou,  ce  qui  revient  au  meme,  en  tumefaction  trouble 
avec  aspect  finement  grenu  et  disparition  de  la  striation  transversale, 
indiquant  l'hyperplasie,  la  suractivite  de  leur  sarcoplasma. 

Gette  hyperplasie  aboutit,  soit  a  la  division  de  la  fibre,  soit  a  V  indi- 
vidualization cellulaire  du  sarcoplasma.  Fuerstener,  dans  une  amyo- 
trophie  saturnine,  a  vu  des  bourgeons  de  sarcoplasma  pousser  sous  la 
gaine  du  sarcolemme.  Dans  un  cas  de  nevrite  alcoolique,  on  distin- 
guait  des  cellules  musculaires  pales,  mais  bien  individualists. 

Aufrecht,  dans  une  observation  qui  semble  repondre  a  une  polyne- 
vrite  subaigue,  a  vu  des  granulations  albuminoides,  puis  des  goutte- 
lettes  de  graisse  (transformation  adipeuse  et  non  pas  degenerescence 
graisseuse)  venir  remplacer  dans  le  sarcoplasma  clair,  les  «  sarcous 
elements  »  disparus. 

Nous  avons  frequemment,  tant  sur  les  coupes  longitudinales  que 
sur  les  transversales,  pu  observer  des  phenomenes  de  division  longi- 
tudinale  des  fibres  les  plus  volumineuses,  en  deux  ou  plusieurs  fibres 
secondaires  plus  petites.  Gette  division  debutait  souvent  en  un  point 
ou  se  montraient  un  epaississement  du  protoplasma  non  differencie 
et  une  multiplication  des  noyaux. 

On  peut  se  demander  si  les  fibres  en  voie  d'atrophie  sont  egale- 
ment interessees  sur  toute  leur  longueur,  ou  si  elles  peuvent  s'atro- 
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phier  en  un  point  et  demeurer  normales  ailleurs.  Le  fait  suivant,  que 
nous  avons  observe  dans  un  cas  d'amyotrophie  saturnine,  tendrait  a 
plaider  en  faveur  de  la  derniere  opinion. 

Dans  les  coupes  transversales  de  ce  muscle,  les  faisceaux  etaient  for- 
mes, les  uns  de  grosses  fibres 
normales  ou  un  peu  hyperlro- 
6  phiees,  les  autres  de  fibres  tres 

greles,  encore  striees,  mais  dont 
le  diametre  etait  souvent  infe- 
>v  a  rieur  a  celui  des  noyaux.  Les 

libres     de    volume  interme- 
diaire  etaient  presque  comple- 
-  '■•■<  tement  absentes.  En  outre,  si 

dans  des  faisceaux  de  libres 
•         greles  on  rencontrait  quelques 
libres    conservees  peu  nom- 
.  ;  _  ,  ,      breuses,  il  etait  exceptionnel  de 
' ,  ,  trouverdes  fibres  atrophiees  au 

-   '  ,       milieu  de  faisceaux  de  grosses 
j^Hp^f  '        libres.  Sur  Irs  coupes  longitu- 
.   -  ...  '  dinales,  nous  avons  pu  consta- 

ter  qu'en  certains  points,  brus- 
'  quement,  les  grosses  fibres  se 

divisaient  chacune  en  un  plus 
ou  moins  grand  nombre  de 
fibres  greles.  Cette  division 
etait  generalement  precedee 
d'une  augmentation  des  noyaux 
qui,  dans  les  fibres  greles,  de- 
meuraient  entoures  d'un  sarco- 
plasma  relativement  abondant. 
Gelte  division  se  faisait  a  peu 
pres  a  une  hauteur  egale  pour 
toutes  les  grosses  libres  d'un 
me  me  faisceau,  et  le  faisceau  normal  se  transformait  ainsi  brusque- 
merit  en  faisceau  atrophique.  Le  phenomene  de  division  se  trouvaitdonc 
limite,  pour  chaque  element,  a  une  partie  de  sa  longueur  seulement, 
veritable  division  longitudinale  segmentaire.  Ge  fait  ayant  ete  observe 
cbez  un  saturnin,  ii  etait  interessant  de  le  signaler  quand  ce  ne  serait 
que  pour  le  rapprocher  de  la  nevrite  segmentaire  qui,  si  elle  n'est  pal 


Fig.  40.  —  Atropine  niusculaire  chez  un  vieux 
saturnin  (Gombault). 
L'atrophie  est  inegalement  distribuec.  Tres  accusee 
duns  la  portion  b  du  faisceau,  elle  est  moins 
av:incee  dans  le  reste  do  la  fignre.  Un  faisceau 
voisin,  dans  lc  has  de  la  planche,  parait 
presque  intact.  Les  fibres  musculaires  sont,  les 
unes  en  hypertrophie,  les  autres  a  tons  les 
degres  dc  l'atrophie.  Elles  affectent  des  formes 
tres  irregulieres  et  Ton  constate  de  nombreux 
groupes  d'elements  imbriques  qui  paraissent 
deriver  d'un  ancien  element  divise  longitudina- 
lement.  Plusieurs  libres  sont  criblces  de 
vacuoles  :  a,  a',  a". 
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uniquement  reserveeafintoxication  par  le  plomb,  se  rencontre  cepen- 
dant  surtout  dans  cette  affection. 

Les  fibres  hypertrophiees,  quoique  peut-etre  d'une  facon  generale 
un  peu  plus  rares  que  dans  les  myopathies  spinales  ou  primitives,  ont 
ete  constatees  par  Westphal  dans  l'atrophie  par  nevrite  alcoolique  et 
ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  le  saturnisme  ou  Lewin  les  a  souvent 
rencontrees  en  abondance. 

A  cote  des  fibres  musculaires  en  atrophie  simple,  on  rencontre 
dans  les  amyotrophies  nevritiques,  des  fibres  en  degenerescence 
graisseuse,  cireuse  ou  vacuolaire,  qui  font  generalement  defaut  aprcs 
la  simple  section  du  tronc  nerveux,  et  se  montrent  plus  frequem- 
ment  dans  les  polynevrites  infectieuses  que  dans  les  simples  nevrites 
toxiques. 

Ces  degenerescences  ne  doivent  pas  etre  mises  sur  le  compte  de  la 
nevrite,  mais  sur  celui  de  l'agent  ayant  donne  naissance  a  la  nevrite. 
Ces  substances  toxiques  (microbiennes  ou  autres),  agissant  directe- 
ment  sur  les  fibres  musculaires,  y  determinent  des  degenerescences 
accusees,  qui  ne  relevent  nullement  des  lesions  nerveuses  et  qu'il 
faut  savoir  distinguer  du  processus  atrophique  proprement  dit.  Le 
iiombre  de  ces  fibres  degenerees  varie  necessairement  beaucoup  d'un 
cas  a  l'autre. 

Les  faisceaux  neuro-muscul aires  ont  ete  presque  toujours  rencon- 
tres sains  dans  les  amyotrophies  nevritiques.  Seuls  Simmerling  et 
Gudden  ont  signale  dans  des  nevrites  alcooliques  une  degenerescence 
de  leurs  fibres  nerveuses.  Dans  l'observation  du  dernier  de  ces  au- 
teurs,  il  existait  egalement  un  etat  granuleux  des  fibres  musculaires 
de  ces  elements. 

Dans  les  amyotrophies  nevritiques,  l'augmentation  du  tissu  inter- 
stitiel  est,  proportionnellement  aux  lesions  des  fibres  striees,  plus  im- 
portante  qu'en  suite  de  la  nevrectomie.  Cette  hyperplasie,  relativement 
excessive  du  tissu  conjonclif,  serait  due,  suivant  les  uns,  a  une  modi- 
fication de  nature  irritative  provenant  des  tubes  nerveux;  pour  Ba- 
binski,  a  l'agent  meme  qui  provoque  la  nevrite,  lequel  exercerait  en 
meme  temps  sur  le  muscle  son  action  pathogene.  Mais  Taction  de  cet 
agent  sur  la  fibre  musculaire  entraine  surtout  la  degenerescence  de 
celle-ci.  En  dehors  des  fibres  striees,  il  faut  tenir  compte  des  vaisseaux. 
Ceux-ci  presentent  presque  toujours  un  leger  degre  d'endarterite  et 
de  periarterite,  avec  epaississement  des  parois  vasculaires  et  sclerose 
perivasculaire.  Souvent,  au  voisinage  des  canaux  sanguins,  on  a  signale 
de  l'hyperemie  et  une  infiltration  de  petites  cellules  rondes.  Siemer- 
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ling,  Senator,  eniin,  rapportent  de  nombreux  cas  ou,  en  meme  temps 
qu'une  nevrite,  existait  une  veritable  myosite  infectieuse. 

Chez  les  malades  atteints  de  nevrite  peripherique,  les  muscles  atro- 
phies ne  sont  pas  les  seuls  atteints.  Les  autres  peuvent  presenter  des 
alterations  diverses,  soit  sclereuses,  soit  degeneratives,  de  la  myosite 
interstitielle,  ou  meme  une  necrose  de  coagulation  speciale  avec  cal- 
cification, ainsi  qu'Alexander  l'a  observe  dans  l'intoxication  arseni- 
cale. 

Ces  lesions  portant  sur  les  muscles  non  atrophies,  ni  paralyses,  ne 
doivent  pas  etre  interpreters  comme  le  premier  stade  d'un  etat  patho- 
logique  qui,  plus  avance,  entrainerait  l'atrophie,  mais  indiquent  la 
dualite  des  facteurs  agissant  sur  le  muscle  (nevrite  et  intoxication 
directe)  et  les  reactions  speciales  que  celui-ci  presente  vis-a-vis  de 
chacun  d'eux  (atrophie  simple,  lesions  vasculaires  et  degeneres- 
cences),  reactions  se  combinant  le  plus  souvent,  mais  pouvant 
se  montrer  isolement  sur  un  muscle,  un  faisceau  ou  une  fibre 
striee. 

Pathogenic  des  amyotrophies  dans  les  nevrites  peripheriques. 

L 'amyotrophic  par  nevrite  peripherique  ne  releve  done  pas  unique- 
mentdu  seul  processus  atrophique  comme  l'amyotrophie  qui  succede 
a  la  section  d'un  tronc  nerveux. 

Plusieurs  agents  interviennent  pour  amener  les  lesions  complexes 
que  Ton  observe  dans  ces  muscles  atrophies  : 

1°  La  nevrite  (a  laquelle  on  peut  joindre  les  alterations  des  centres 
nerveux  agissant  exactement  dans  le  meme  sens),  qui,  par  destruction 
de  tubes  nerveux,  entraine  une  atrophie  simple  par  hyperplasie  du 
sarcoplasma,  divisions  longitudinales  et  regression  cellulaire  (comme 
dans  la  section  des  nerfs).  Les  tubes  nerveux  etant  atteints  tres  ine- 
galement,  les  lesions  atrophiques  sont,  de  meme,  tres  inegalement 
distributes,  se  rencontrent  a  tous  les  degres  de  leur  evolution  et  inte- 
ressent  individuellement  les  fibres  musculaires,  soit  sur  toutc  leur 
etendue,  soit  peut-etre,  dans  quelques  cas,  sur  une  partie  seulement 
de  leur  longueur; 

°2°  L'action  des  substances  toxiques,  microbiennes  ou  autres,  qui, 
s'exercant  directement  sur  les  fibres  musculaires,  entraine  la  degene- 
rescence  graisseuse  ou  cireuse  d'un  nombre  plus  ou  moins  important 
de  ces  elements ; 
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3°  L'a^lion  de  ces  memes  substances  toxiques  (et  peut-etre  momen- 
tanement,  au  debut,  d'agents  microbiens)  qui,  agissant  sur  les  vais- 
seaux  musculaires,  occasionnent,  soit  exceptionnellement  une  veri- 
tale  myosite  aigue,  soit,  le  plus  souvent,  une  endo-periarterite  chronique 
et  sclerose  perivasculaire. 

Ces  determinations  toxi-infectieuses  seront  plus  ou  moins  mar- 
quees suivant  la  cause  de  la  nevrite  peripherique.  II  est  possible  que, 
dans  certains  cas,  le  debut  de  F affection  soit  une  veritable  myosite,  en- 
trainant  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  fibres,  sur  laquelle 
vient  se  greffer  ulterieurement  une  atrophie  simple,  nevritique,  qui 
portera  sur  les  elements  plus  ou  moins  respectes  jusque-la. 

De  par  l'ensemble  de  ces  phenomenes,  les  atrophies  musculaires 
observees  au  cours  de  la  nevrite  peripherique  occupent  done  une 
place  intermediate,  representent  une  forme  de  transition  entre  les 
amyotrophies  par  nevrotomie  et  les  myosites  chroniques  proprement 
dites. 

Mais  alors  que,  dans  la  myosite  chronique,  la  lesion  primordiale 
est  Pinflammation,  la  sclerose  clu  tissu  conjonctif  entrainant  secondai- 
rement,  par  compression  et  degenerescence,  la  disparition  des  fibres 
musculaires  et,  tres  accessoirement,  par  alteration  des  rameaux  ner- 
veux  intra-musculaires,  Patrophie  simple  de  quelques  elements ;  dans 
Pamyotrophie  nevritique,  au  contraire,  Parret  de  Pinflux  nerveux 
occupe,  au  point  de  vue  pathogenique,  de  beaucoup  le  premier  rang, 
tandis  que  les  lesions  interstitielles  ne  remplissent  qu'un  role  acces- 
soire  et  tres  secondaire.  Aussi,  tant  sous  le  rapport  de  leur  pathogenic 
que  souscelui  de  leur  lesion  histologique  predofninante,  est-il  permis 
de  les  rapprocher  et  de  les  assimiler,  a  quelques  divergences  pres,  a 
des  amyotrophies  nevropathiques  pures. 

Lorsque  la  nevrite  peripherique  guerit,  il  se  produit,  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long,  une  reparation  complete  du  muscle.  La  re- 
generation des  fibres  musculaires,  dans  ces  conditions,  est  encore  mal 
connue.  Aufrecht  a  vu  des  elements  stries  se  reproduire  par  places 
autour  de  noyaux  musculaires  qui  avaient  persiste,  et  conclut  que  le 
tissu  conjonctif  ne  prend  aucune  part  a  ce  travail  de  reparation.  Ce 
que  nous  savons  sur  la  regeneration  des  fibres  musculaires  en  gene- 
ral, permet  de  supposer  ici  que,  comme  apres  les  autres  lesions  mus- 
culaires, les  nouvelles  fibres  naissent,  soit  par  bourgeonnement  des 
elements  atrophies,  mais  encore  stries  (et  e'est  peut-etre  a  un  pro- 
cessus de  regeneration  analogue  qu'il  faut  attribuer  les  bourgeons 
apercus  par  Fuerstener  dans  une  amyotrophie  saturnine),  soit  par 
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evolution  des  cellules  musculaires  tombees  dans  le  tissu  interstitiel, 
que  ce  meme  auteur  a  decrite  dans  un  fait  de  nevrite  alcoolique. 

Nous  avons  eu,  dans  la  description  qui  precede,  particulierement 
en  vue  les  amyotrophies  evoluant  au  cours  de  nevrites  ou  de  polyne- 
vrites  aigues  ou  subaigues.  La  nevrite  chronique,  tres  polymorphe,  peut 
donner  naissance  au  syndrome  Aran-Duchenne.  Les  lesions  muscu- 
laires ne  different  pas  alors  de  ce  que  nous  etudierons  a  propos  des 
poliomyelites  chroniques.  Enfin,  certains  auteurs  rapprochent  des 
amyotrophies  par  lesion  des  nerfs  peripheriques  Yamyotrophie  Char- 
cot-Marie  et  celle  qui  survient  dans  la  nevrite  inter  stitielle  hypertro- 
phiante  progressive  de  Dejerine  et  Sottas.  Ces  affections  presentant  des 
alterations  importantes  des  centres  nerveux,  nous  les  etudierons  dans 
d'autres  chapitres  (voir  ces  mots). 

Bibliographie.  —  Atrophies  musculaires  consecutives  aux  lesions  des  nerfs : 

BAbinski,  Des  modific.  que  presentent  les  muscles  a  la  suite  de  la  section  des  nerfs 
qui  s'y  rendent  (Ac.  des  sc.,  janvicr  1884,  et  Soc.  de  biol.,  1884).  —  Babinski,  Faisceaux 
neuro -musculaires  (Arch,  de  med.  experim.,  1886).  —  Babinski,  art.  Nevrite  in 
Traite  de  medecine.  1894.  —  Bizzozero  et  Golgi,  Ueber  die  Verdnderungen  des 
Muskelgewebes  nach  Nervendurchschneidung  (Wiener  med.  Jahrb.,  1873).  —  Brown- 
Sequard,  Sur  les  alter,  pathol.  qui  suivent  la  section  du  nerf  sciatique  (Soc.  de  biol., 
1849).  —  Batten.  The  muscle-spindles  under  pathological  conditions  (Brain,  XX,  1897). 

—  Batten,  Experimental  observations  on  early  degenerative  Changes  in  the  sensory 
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muscular  atrophy  (Journ.  ofnerv.  and  mental  diseases,  1897).  —  C attaneo,  .  Organes 
nerveux  terminaux  musculo-tendineux,  leur  condition  normale  et  leur  maniere  de 
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biol.,  X,  1888).  —  Casazza,  Atrofia  muscolare  dipendenti  de  alterazione  dei  nervi  (II 
Morgagni,  1900). —  Charcot,  Maladies  du  systeme  nerveux,  1886.  —  Cipollone,  Nuovo 
ricerche  sul  fuso  neuro-muscolare  (Ricerche  nel  labor,  di  anatomia  normale  delta 
Universita  di  Roma,  VI,  1898).  —  Dejerine-Klumpke,  Des  polynevrites.  These  de 
Paris,  1889.  —  Dejerine  et  Sottas,  Stir  la  nevrite  interstitielle  hypertrophique 
et  progressive  deVenfance  (Soc.  de  biol.,  1893).  —  Dubreuilh,  Myopathies  nevritiques 
(Rev.  de  med.,  1890).  —  Dubreuilh,  Sur  quelques  ens  d"atrophie  musculaire  limitee 
aux  extremites  et  dependant  d'alterations  des  nerfs  peripheriques  (Rev.  de  med.,  1890). 

—  Egger,  Conlrib.  a  Vet.  de  Vatr.  muscul.  nevritique  progress,  familiale  (Arch.  f. 
Psych.,  1897).  —  Erb,  Zur  Path,  und  path.  Anat.  peripheric cher  Paralysen  (Arch.  f. 
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musculare.  Palermo,  1865-1866.  —  Fasce,  Sulla  ipotropZa  dei  tessuli  (Gaz.  clin.  dello 
spedale  civico  di  Palermo.  1870).  —  Foinitzki,  Influence  des  nerfs  sur  la  guerison  des 
muscles  stries  (Wratch,  1896).  —  Fuerstener,  Ueber  einen  eigenthumlichen  Befund  bei 
verschiedenen  Formen  der  Muskeldegeneration  ( Wander sammlunq  bei  o'er  Sudwesl- 
deutsche  Neurologen  und  Irrenarzte,  1893).  —  Gaule,  Die  trophischen  Eigenschaften 
der  N erven  (Berlin,  hlin.  Woschensch..  1892). — Gaule,  Der  trophische  Einfluss  der 
Sympathicusganglion  auf  die  Muskeln  (Cenlralblatt .  Phgsiol.,  1893).  —  Gomrault  et 
Mallet,  Un  cas  de  tabes  aijant  debute  dans  Venfance.  Autopsie  (Arch,  de  med.  exper., 
1889).  —  Gudden,  Klinische  und  anatomische  Beitrdge  zur  Kenntniss  der  multiplex 
Alcoholneuritis  nebst  Bemerkungen  ilber  die  Regenerationsvorgdnge  in  peripheren 
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Atropine  der  Schultermusculatur  auf  Grund  von  Gonorrhoe  (Sitzungsb.  des  Wiener 
med.  Club,  mai  1900).  —  Klippel,  Des  amyotrophies  dans  les  maladies  generates  chro- 
niques.  These  de  Paris,  1889.  —  Krajevvska,  Recherches  physiologiques  sur  la  reaction 
de  degenerescence.  These  de  Geneve,  1892.  —  Krauss,  Beitr.  z.  Muskelpathologie, 
Histolog.  und  chem.  Untersuchungen  nach  Tenotomie  und  Neurotomie  (Virchoufs 
Arch.,  CXI II,  1888).  —  Lamy,  A  propos  d'un  cas  d'atrophie  musculaire  limitee  a  la 
sphere  d' innervation  du  cubital  (Soc.anat.,  1894).  —  Langhans,  Anatomische  Beitrdge 
zur  Kenntniss  der  Cretinen  (Knochen,  Geschlechtsdriisen,  Muskeln  und  Muskelspindeln) 
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1898).  —  Loewenthal,  Unters.  uber  das  Verhalten  der  quergestreiften  Musculatur  bei 
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Anatomie  el  physiologic  du  systeme  nerveux,  1842.  —  Mantegazza,  Di  alcune  alte- 
razioni  istologische  dei  tessuti  che  teng,  dietre  at  taglio  dei  nervi  (Giorn.  d'anat.  e 
fisiolog.  pathol.,  Pavie,  1865,  et  Gazetla  medica  italiana,  Milan,  1867).—  Marchi,  Suite 
degen.  consecut.  alio  estirpazione  totale  e  parziale  del  cerveletto  (Rev.  sper.  di  fren. 
e  di  med.  legale,  XIII,  1888).  —  Morpugo,  Sur  le  processus  histologique  consecutif  a 
la  nevrectomie  sciatique  (Arch.  ital.  de  biol.,  1892).  —  Mougeot,  Recherches  sur  quelques 
troubles  de  nutrition  consecutifs  aux  affections  des  nerfs.  These  de  Paris,  1867.  -— 
Muller,  Multiple  Neuritis  (Arch.  f.  Psych.,  XIV,  1883).  —  Nathan,  Ueber  das  Verhalten 
der  Muskelfasern  nachNervendurchschneidung.  Inaug.  Dissert.  Ronn,1889.  —  A.  Ollivier, 
Des  atrophies  musculaires.  These  d'agr.,  Paris,  1869.  —  Onanoff,  Sur  la  nature  des 
faisceaux  neuro-musculaires  (Soc.  de  biol.,  1890).  —  Parisot,  Pathogenie  des  atrophies 
musculaires.  These  d'agr.,  Paris,  1886.  — Pilliet,  Gaines  concentriques  autour  des  corps 
neuro-rnusculaires  (Soc.  anat.  de  Paris,  1890).  —  Pilliet,  Note  sur  les  corps  neuro- 
musculaires  d  enveloppe  semblable  a  celle  des  corpuscules  de  Pacini  (Soc.  de  biol.,  1890). 

—  Ricker,  Vergl.  Unters.  uber  Muskelatrophieen.  These  de  Berlin,  1893.  —  Rindskopf. 
Ueber  das  Verhalten  der  Muskelfasern  nach  Nervendurchschneidung.  Inaug.  Dissert. 
Bonn,  1890.  —  Russini,  Nuova  forme  di  Atrof.  muscol.  neuropat.  (Bull,  delle  Soc.  med. 
di  Bologna,  1892).  —  Sandulli,  La  terminazioni  dei  nervi  muscoli  striati  volontarii  e 
le  loro  alterauoni  dopo  la  recisione  dei  tronchi  nervosi,  sludiate  nella  rana  (Giorn.  delta 
Assoc.  napol.  di  med.  e  natura,  1892).  —  Scherschewsky,  Ueber  die  Fettentartung 
der  paralysirten  Muskeln.  (Jahresb.  der  ges.  Med.  von  Virchow  und  Hirsch.,  I,  1867). 

—  Sherrington,  On  the  anatomical  constitution  of  nerves  of  skeletal  muscles  (Journ.  of 
physiology,  XVII,  1895).—  Sherrington,  Further  note  on  the  sensory  nerves  of  muscles 
(Proceedings  of  the  Royal  Society,  avril  1897).  —  M.  Schiff,  Lehrbuch  der  Physiologie 
des  Menschen,  1858.  —  Siemerling,  Kurze  Bemerkung  zu  der  von  Eichhorst  sogenannten 
Neuritis  fascians  (Arch.f.  Psych.,  XIX,  1888).  —  Siemerling,  Ein  Fall  von  Gummoser 
Erkrankung  der  Hirnbasis  mit  Betheiligung  iter  Chiasma  nervorum  opticorum  (Arch.  f. 
Psych.,  XIX,  1888).  —  Siemerling,  Ein  Fall  von  Alcoholneuritis  mit  hervorragender 
Belheiligung  des  Muskelapparates  nebst  Bermerkungen  uber  das  Vorkommen  neuro- 
musculdrer  Stdmmchen  in  der  Musculatur  (Charite  Annalen,  XIV,  1889).  —  Steinert, 
Beitr.  z.  Inactivitdtsatrophie  der  Muskelfarsern  (Verhandl.  derphysik.  med.  Gesellsch.  z. 
Wurtzburg,W,  1887). —  S.  Stier,  Experimentelle  Untersuchungen  uber  das  Verhalten 
der  quergestreiften  Muskeln  nach  Ldsionen  des  Nervensy stems  (Arch.  /'.  Psych.,  XXIX, 
18J7).  —  Strumpell,  Multiple  degenerative  Neuritis  (Arch.  f.  Psych.,  XIV,  1883)  et  Z. 
Lehrev.  d.  progr.  Muskelatr.  (Zeilschr.  fur  Nervenheilk.,  Ill,  1893).  —  Thanhoffer, 
Ueber  die  Nervenendigung  der  quergestreiften  Muskelfasern  und  uber  die  Re-  und 
Degeneration  derselben  im  lebenden  Korper  (Anatomischer  Anzeiger,  VII,  1892).  — 
Ughetti,  Delia  alterazione  dei  tessuti  da  mancata  influenza  nervosa  (Arch,  scienze 
mediche).  —  Vay,  Ueber  den  Glycogengehalt  der  Muskeln  nach  Nervendurchneidung 
(Arch.  f.  exper.  Pathol.,  1894).  —  Vierordt,  Multiple  Neuritis  (Arch.  f.  Psych.,  XIV, 
1893).  —  Vulpian,  Lecons  sur  la  physiol.  du  systeme  nerveux,  1866.  —  Vulpian,  Sur 
ies  modific.  que  subissent  les  muscles  sous  /' influence  de  la  section  des  nerfs  (Arch, 
de  physiol.,  II,  1809).  —  Vulpian,  Rech.  relatives  a  ^influence  des  lesions  traumatiques 
des  nerfs  sur  les  proprietes  physiologiques  et  la  structure  des  muscles  (Arch,  de  phy- 

1i+ 


212 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  MUSCLE 


sioh,  1871  et  1872).  —  Weir-Mitchell,  Des  lesions  des  nerfs  el  de  leurs  consequences. 
Traduction  par  Dastre,  Paris,  1874.  —  Werdning,  Zwei  fr'uhinfantile  hereditdre  Falle 
von  progressiver  Muskelatrophie  auf  dem  Bilde  der  Dystrophic  aber  auf  neurotischer 
Grundlage  (Arch.  f.  Psch.,  XXII,  1891). 


B. 

Atrophies  musculaires  par  lesion  des  centres  nerveux. 

Les  fibres  musculaires  striees  ont  leur  centre  trophique  dans  les 
cellules  ganglionnaires  des  cornes  anterieures  de  la  moelle  et  du 
bulbe. 

Toutes  les  fois  que  ces  cellules  sont  detruites,  les  fibres  striees 
correspondantes  s'atrophient.  La  destruction  complete  de  ces  ele- 
ments n'est  meme  pas  indispensable.  On  a  decrit  un  certain  nombre 
d'alterations  relativement  legeres,  et  nous  soupconnons  l'existence 

r 

d'une  serie  de  modifications  dans  le  chimisme  cellulaire,  invisibles  par 
nos  moyens  actuels  d'investigation,  mais  connues  sous  la  forme  de 
troubles  fonctionnels,  qui  entraineraient  le  meme  resultat.  Nous 
n'avons  pas  a  etudier  ici  les  lesions  cellulaires  qui  determinent  ces 
troubles  trophiques;  ce  sujet  trouvera  plus  naturellement  sa  place  au 
chapitre  traitant  de  la  pathologie  de  la  cellule  nerveuse. 

Les  cellules  motrices  peuvent  etre  alterees  primitivement  soit  en 
suite  de  Taction  d'une  substance  toxique,  microbienne  ou  autre, 
presentant  une  election  speciale  pour  ces  elements,  soit  en  etant 
interessees  dans  un  foyer  hemorrhagique,  dans  une  tache  plus  ou 
moins  limitee  de  sclerose,  dans  un  territoire  vasculaire  oblitere,  dans 
un  ilot  d'infection,  etc.,  etc. 

Elles  peuvent  etre  alterees  secondairement  en  suite  de  compression 
par  tumeurs  (osseuses,  meningees,  abces,  syringomyelic  gliomateuse 
ou  hydromyelique),  ou  par  suite  de  la  propagation  de  proche  en 
proche,  jusqu'aux  cornes  anterieures,  des  lesions  devcloppees  primi- 
tivement dans  les  substances  blanche  ou  grise  voisines.  C'est  ainsique 
dans  le  tabes  Y alteration  des  cordons  posteneurs  peut  s'etendre  aux 
cornes  anterieures  et  donner  naissance  a  une  amyotrophic  tardive, 
dans  la  sclerose  en  plaques,  les  plaques  de  sclerose  peuvent  inte- 
resser  la  substance  grise.  —  Dans  les  degenerescences  walleriennes, 
la  degenerescence  ayant  atteint  I'extremite  du  neurone  primitivement 
lese,  peut  franchir  le  relais  ganglionnaire  et  se  propager  au  relais 
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suivant  dans  le  sens  du  courant  nerveux.  Nous  en  avons  un  exemple 
dans  la  sclerose  descendante  du  faisceau  pyramidal,  en  suite  de 
laquelle  les  cellules  des  cornes  anterieures,  autour  desquelles 
viennent  se  ramifier  les  tubes  nerveux  moteurs,  subissent  parfois  des 
modifications  plus  ou  moins  profondes  entrainant  une  amyotrophic 
secondaire. 

Enfin  les  lesions  des  nerfs  peripheriques  moteurs  et  sensitifs  reten- 
tissent  egalement  sur  les  centres  gris,  soit  rapidement  par  les  voies 
sensitives  d'ou  elles  se  propagent  aux  regions  motrices  comme  dans 
les  atrophies  reflexes;  soit  plus  lentement,  ainsi  que  nous  Tavons 
etudie  anterieurement  ailleurs,  par  atropine  retrograde  des  nerfs 
moteurs.  Ces  lesions  centrales  d'origine  peripherique,  d'abord  locali- 
ses aux  cellules  memes  desquelles  narssent  les  nerfs  malades, 
s'etendent  parfois  aux  cellules  voisines,  se  propagent  meme  au  cote 
oppose  et  peuvent  etre  ainsi  l'origine  d'atrophies  plus  ou  moins  eten- 
dues,  ou  meme  progressivement  envahissantes  que  nous  reunirons 
dans  un  paragraphe  special. 

Au  point  de  vue  de  leur  topographie  anatomique,  les  cellules  des 
cornes  anterieures  ne  sont  pas  egalement  disseminees  sur  toute  la 
hauteur  de  l'axe  medullaire,  mais  disposees  en  groupes,  en  ilots  plus 
ou  moins  mal  delimites,  presentant  une  individualite  fonctionnelle  et 
repondant  chacun,  non  pas  a  un  nerf,  mais  a  un  muscle  ou  a  un 
groupe  de  muscles.  Ces  groupes  sont  ainsi  disposes  que,  dans  les 
renflements  cervical  et  lombaire,  les  plus  eleves  repondent  aux 
muscles  de  la  racine,  les  plus  bas  aux  muscles  des  extremites  des 
membres  correspondants. 

Topographie.  —  Les  amyotrophies  spinales  affecteront  done  une 
topographie  speciale  en  rapport  avec  le  siege  de  la  lesion  centrale, 
mais  eminemment  dilferente  de  celle  qui  se  voit  dans  les  lesions 
nerveuses  peripheriques.  Les  differents  troncs  nerveux  empruntant 
chacun  leur  origine  a  des  points  differents  de  la  moelle,  et  la  meme 
racine  rachidienne  fournissant  des  tubes  nerveux  a  plusieurs  nerfs, 
les  amyotrophies  d'origine  spinale,  au  lieu  de  se  limiler  a  un  seul 
territoire  nerveux,  interesseront,  le  plus  souvent,  plusieurs  territoires 
voisins  et  affecteront  une  topographie  generalement  bien  moins  ana- 
tomique  que  fonctionnelle  et  surtout  segmentaire.  L  atrophie  se  deve- 
loppera  ainsi  sur  les  muscles  de  l  epaule  ou  sur  ceux  de  la  main  ou 
sur  ceux  de  la  cuisse,  plutot  que  sur  les  muscles  innerves  par  le 
radial,  le  cubital  ou  le  crural. 

Les  differentes  cellules  de  la  substance  grise  opposent  une  resis- 
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tance  tres  differente  aux  clivers  agents  pathologiques.  II  existe,  parmi 
ces  elements,  des  differences  considerables  au  point  de  vue  de  leur 
aptitude  individuelle  a  resister  ou  a  succomber  en  presence  de  telle 
ou  telle  action  pathogene. 

Ceci  s'observe  non  settlement  dans  les  compressions,  les  hemor-  j 
rhagies,  etc.,  etc.,  dont  Taction  mecanique  est  necessairement 
inegalement  repartie,  mais  aussi  dans  les  clegenerescences  relevant 
de  substances  toxiques  en  circulation  dans  l'organisme  qui  inte- 
ressent  rapidement  certaines  cellules,  alors  que  d'autres  resistent 
longtemps.  Le  plus  souvent,  dans  un  noyau  gris  malade,  tous  les 
elements  ne  seront  done  pas  egalement  touches. 

Gette  inegalite  des  lesions  cellulaires  entrainera,  dans  les  muscles 
correspondants,  une  inegalite  dans  le  degre  dH  alteration  des  diffe- 
rentes  fibres  striees,  inegalite  qui  se  montrera  plus  grande  encore  que 
celle  observee  dans  les  polynevrites.  Les  coupes  presenteront  un 
enchevetrement  complet  de  fibres  saines  et  de  fibres  malades  a  tous 
les  degres  de  la  lesion. 

Vu  le  nombre  considerable  de  fibres  striees  contenu  dans  chaque 
muscle,  il  est  evident  que  chaque  cellule  nerveuse  ne  regit  pas  une 
seule  fibre  striee,  mais  doit  en  avoir  plusieurs  sous  sa  dependance. 
Comment  sont  disposees  ces  diverses  fibres  relevant  d'une  seule 
cellule?  Sont-elles  juxtaposes  dans  le  meme  faisceau  musculaire,disse- 
minees  loin  les  unes  des  autres  dans  le  meme  muscle,  ou  peuvent- 
elles  meme  occuper  des  muscles  differents?  Nous  ne  le  savonspas; 
Fexperimentation  ni  la  clinique  ne  permettent  de  realiser  une  lesion 
uni-cellulaire  et  d'en  retrouver  les  traces  dans  les  muscles  corres- 
pondants; mais  ce  point  est  a  retenir  pour  l'etude  des  amyotrophies 
spinales. 

Marche,  —  Selon  la  cause  pathologique  entrant  en  jeu  (compres- 
sion, sclerose,  degenerescence  propagee,  ilot  infectieux,  hemorrhagie, 
thrombose,  etc.),  l'alteration  de  ces  cellules  sera  lente  ou  rapide,  pas- 
sagere  ou  definitive,  generalised  a  un  ou  plusieurs  groupes  cellulaires 
ou  limitee  a  quelques  elements;  demeurera  stationnaire,  cantonnee  a 
son  siege  primitif,  ou  s'etendra  progressivement,  comme  une  tache 
d'huile,  aux  noyaux  gris  voisins,  se  generalisera  meme  a  toute  l'eten- 
due  de  la  substance  grise.  II  en  sera  de  meme  des  amyotrophies  qui 
tantot  demeureront  limitees  aux  muscles  primitivement  frappes, 
tantot,  s'etendant  progressivement  de  proche  en  proche  au  reste  du 
rnembre,  passeront  au  membre  correspondant  du  cote  oppose  (si 
files  ne  se  sont  pas  developpees  simultanement  sur  les  deux  membres 
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symetriques),  pourront  envahir  les  quatre  membres  et  se  generaliser 
meme  a  tout  le  systeme  musculaire. 

Enfin,  dans  le  cours  de  poliomyeliles  chroniques,  on  observe 
parfois  des  moments  d'arret  pendant  lesqnels,  si  les  cellules  detruites 
ne  se  reproduisent  pas,  quelques  cellules  atteintes  legerementpeuvent, 
on  est  en  droit  du  moins  de  le  supposer,  se  remettre  a  fonctionner 
plus  regulierement.  II  ne  serait  done  pas  impossible  que  certains 
aspects  observes  dans  les  muscles,  correspondent  a  des  essais  incom- 
plets  et  passagers  de  regeneration. 

Des  considerations  precedentes  decoulent  les  caracteres  gene- 
raux  des  amyotrophies  centrales  et  particulierement  spinales. 

Rapides  ou  lentes,  precoces  ou  tardives,  stationnaires,  passageres 
ou  progressives,  elles  sont  souvent  symetriques  comme  les  lesions 
spinales  qui  les  provoquent. 

Topographiquement,  elles  interessent  non  pas  un  muscle,  mais  les 
muscles  d'une  region  correspondant  a  un  segment  medullaire  (atro- 
phic des  muscles  de  la  ceinture  thoracique  ou  pelvienne,  de  l'epaule, 
de  la  main,  de  la  jambe).  Elles  peuvent,  cependant,  affecter  la 
distribution  d'un  tronc  nerveux,  particulierement  dans  le  domaine 
bulbaire  oil  les  noyaux  de  differentes  paires  sont  relativement  tres 
distincts  les  uns  des  autres  (atrophie  faciale,  de  la  langue,  des 
muscles  de  l'ceil). 

Les  cellules  nucleaires  etant  tres  inegalement  touchees,  il  en  est 
de  meme  des  fibres  musculaires  et,  bien  plus  encore  que  dans  les 
amyotrophies  nevritiques,  on  observe,  ici,  un  melange  complet  de 
fibres  saines  avec  des  fibres  a  tons  les  degres  de  V atrophie. 

Dans  ses  grandes  lignes,  le  processus  histologique  qui  regit  les 
amyotrophies  spinales  est  identique  a  celui  que  Ton  observe  apres 
lesion  des  nerfs.  II  s'agit  toujours  et  avant  tout,  d'une  atrophie  simple 
par  division  et  regression  cellulaire,  puis  metamorphose  conjonctive 
ou  adipeuse  des  cellules  ainsi  individualisees. 

Les  fibres  hypertrophiees  et  Yadipose  inter stitielle  y  sont,  en  gene- 
ral, plus  abondamment  representees  que  dans  les  amyotrophies  nevri- 
tiques. Quant  aux  fibres  en  degendrescence  graisseuse,  cireuse,  pig- 
mentaire  (la  tumefaction  trouble  releve  de  l'atrophie  simple),  elles 
sont  rares,  peu  abondantes  et  dependent  uniquement  de  l'etat  general 
du  malade  et  des  causes  qui  ont  entraine  sa  mort. 

Quoique  relevant  toutes,  au  point  de  vue  musculaire,  du  meme 
processus  histologique,  certaines  de  ces  amyotrophies  presentent, 
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cependant,  quelques  particularity  dependant  surtout  de  la  marche 
lente  ou  rapide  de  l'affection.  Nous  decrirons  done  separement 
deux  types  principaux  auxquels  peuvent  se  rattacher  les  autres  formes 
amyotrophiques.  Ce  sont  :  l'atrophie  musculaire  de  la  paralysie 
infantile,  que  nous  prendrons  comme  type  des  poliomyelites  aigues, 
et  l'amyotrophie  spinale  forme  Aran-Duchenne,  que  nous  prendrons 
comme  type  des  poliomyelites  chroniques.  II  importe,  a  ce  propos, 
d'expliquer  ce  que  nous  entendons  sous  ce  terme.  L'existenee 
d'une  atrophie  primitive  des  cellules  des  cornes  anterieures,  atropine 
pure,  sans  autre  lesion  des  centres  et  affectant  une  allure  progres- 
sive, tend  de  plus  en  plus  a  etre  controuvee.  Les  observations  donnees 
pour  telles  se  trouvent  relever,  au  moment  de  l'autopsie,  de  syringo- 
myelic, de  nevrite  peripherique,  de  sclerose  laterale  amyotrophique 
ou  de  toute  autre  cause.  P.  Marie,  dans  le  Traite  de  medecine, 
denie  meme  a  l'amyotrophie  Duchenne-Aran  toute  entite  morbide. 
Mais  cliniquement  il  existe  un  type  Aran-Duchenne  de  l'atrophie, 
caracterise  par  son  debut  chez  l'adulte,  le  plus  souvent  par  les  petits 
muscles  des  mains,  son  allure  progressive,  le  tremblement  fibrillaire, 
la  reaction  de  degenerescence  et  l'absence  complete  de  symptomes 
sensitifs.  Comme  ce  type  clinique,  developpe  sous  l'influence  de 
causes  diverses,  donne  toujours  lieu  aux  memes  lesions  musculaires 
microscopiques,  nous  pouvons  l'etudier  a  ce  point  de  vue  special, 
tout  en  faisant  les  restrictions  qui  precedent. 


I.  —  Poliomyelites  anterieures  aigues. 
{Type  Paralysie  infantile.) 

Lobstein,  Broca,  Bouvier,  Meryon  avaient  deja  constate  la  trans- 
formation graisseuse  des  muscles  de  la  jambe  chez  l'enfant  lorsque 
Duchenne,  en  1855,  separa  definitivement  des  autres  paralysies  la 
paralysie  spinale  infantile  dont  Heine,  Piilliet  etBarthez  avaient  donne 
une  bonne  description  clinique. 

En  1863,  Cornil  signale  les  lesions  des  centres,  que  trois  ans  plus 
tard  Prevost  et  Yulpian  devaient  decrire  plus  completement,  et  insiste 
sur  l'abondance  du  tissu  adipeux  dans  les  muscles  paralyses. 

Les  observations  subsequentes  de  Laborde,  Lockhart-Glarke,  Char- 
cot et  Joffroy,  Joffroy  et  Parrot,  Schultz,  Demme,  Leyden,  Turner, 
Taylor,  Schultze,  confirment  les  faits  deja  connus  sur  l'atrophie 
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graisseuse  de  ces  muscles.  Depuis,  les  observations  se  sont  multi- 
pliers de  toutes  parts.  N'ayant  a  traiter,  ici,  que  des  lesions  muscu- 
laires, nous  ne  citerons  que  Roger,  Damaschino,  Vqlkmann  et  Steu- 
dener,  qui,  les  premiers,  examinerent  des  muscles  a  une  epoque 
voisine  du  debut  de  Taffection ;  Dejerine,  enfin,  en  1887,  signala  dans 
ces  muscles  l'existence  des  fibres  hypertrophiees  qui  furent  plus  com- 
pletement  etudiees  en  1889  par  Joffroy  et  Achard. 

La  poliomy elite  anterieure  aigue  de  Venfance  a  un  debut  brusque 
ou  rapide.  La  paralysie,  plus  souvent  a  forme  paraplegique,  mais 
pouvant  aussi  etre  generalisee,  affecter  la  disposition  monoplegique  ou 
hemiplegique  ou  meme  etre  des  le  debut  limitee  a  un  ou  quelques 
muscles,  atteint  son  maximum  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures.  Au  bout  d'un  a  deux  septenaires,  elle  regresse  pour  se  cir- 
conscrire  a  un  petit  nombre  de  muscles  qui  sont  definitivement  frap- 
pes  et  qui,  au  bout  d'un  mois  a  six  semaines,  presenteront  les  signes 
d'une  atrophie  rapide,  a  moins  que  cette  atrophie  ne  soit  cliniquement 
masquee  par  de  l'adipose  interstitielle. 

Tous  les  muscles  stries  sont  susceptibles  d'etre  atteints.  Toutefois 
ceux  qui  sont  le  plus  souvent  touches  sont:  au  membre  inferieur,  le 
jambier  anterieur,  Textenseur  des  orteils,  l'extenseur  propre,  les 
peroniers,  le  triceps  crural;  au  membre  superieur,  le  deltoi'de,  le 
biceps,  le  brachial  anterieur,  les  supinateurs,  les  extenseurs. 

Alors  que  les  phenomenes  d'atrophie  n'apparaissent  generalement 
qu'au  bout  d'un  mois,  les  lesions  musculaires  sont  deja  tres  marquees 
trois  semaines  apres  le  debut  de  l'affection. 

A  cette  epoque,  les  fibres  musculaires  sont  en  atrophie  simple. 
Elles  ont  diminue  de  volume,  mais  avec  conservation  de  leur  striation. 
Souvent  on  rencontre,  de  distance  en  distance,  des  amas  de  noyaux 
sous  le  sarcolemme.  Enfin  quelques-unes,  granuleuses,  ne  montrent 
pas  de  striation  nette.  Le  tissu  conjonctif  est  augmente  proportion- 
nellement  a  l'atrophie  des  fibres,  mais  il  n'y  a  pas  encore  oVadipose 
interstitielle.  En  somme,  ces  lesions  du  debut  representent  assez 
exactement  ce  que  nous  avons  etudie  dans  l'atrophie  par  nevrectomie. 

Lorsque  l'autopsie  est  pratiquee  a  une  epoque  plus  eloignee  du 
debut,  les  muscles  mous,  pateux,  decolores,  ont  generalement  conserve 
leur  forme  et  leur  aspect  fascicule,  mais  sont,  selon  leur  teneur  en 
graisse,  soit  rouge  pale,  blancs,  soit  jaunes,  soit  bigarres  par  suite  de 
melange  de  faisceaux  rouges  et  de  faisceaux  blancs.  Parfois,  au  con- 
traire,  ils  paraissent  volumineux,  hypertrophies  par  suite  de  la  sur- 
abondance  du  tissu  adipeux  qu'ils  renferment,  car,  au  meme  titre  que 
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les  myopathies  primitives,  la  paralysie  infantile  peut  donner  naissance 
a  une  pseudo-hypertrophie  par  lipomatose  interstitielle. 

Dans  quelques  cas  anciens,  les  muscles,  extremement  reduits,  se 
presentent  sous  Taspect  d'une  bride,  d'une  bande  fibreuse.  Sur  les 
coupes,  les  fibres  musculaires  n'y  sont  plus  representees  au  milieu  du 
tissu  adipeux  que  par  des  amas  cellulaires  assez  serres,  mais  sans 
striation  du  protoplasma  qui  entoure  les  noyaux  (Dartigues  et  Durrieux). 
Dans  les  muscles  les  plus  alteres  on  peut,  enfin,  ne  retrouver  que 
de  la  graisse  sans  traces  de  fibres  striees  qui  ont  completement 
disparu  et  sont  remplacees  par  des  cellules  adipeuses  disposees  longi- 
tudinalement  selon  la  direction  des  anciennes  fibres. 

Dans  les  muscles  moins  profondement  atteints,  on  trouve  disse- 
mineesau  milieu  desvesicules  adipeuses,  reunies  en  faisceauxou  irre- 
gulierement  dispersees,  des  fibres  normales  et  d'autres  a  tous  les  degres 
de  Yatrophie  simple  avec  conservation  de  la  striation  et  multiplication 
de  leurs  noyaux. 

A  cote  de  ces  elements,  Dejerine  a  signale,  Joffroy  et  Achard  ont 
decrit  des  fibres  fiypertrophiees,  prenant  plus  fortement  que  les  autres 
le  carmin  et  l'eosine,  a  striation  indistincte,  transparentes  et  sans 
augmentation  notable  de  noyaux. 

La  charpente  conjonctive  et  vasculaire  est  eonservee,  mais  la  place 
qu'occupaient  les  fibres  absentesest  remplie  par  des  cellules  adipeuses, 
qui  ne  sont  pas  disseminees  au  hasard,  mais  sontregulierement  dispo- 
sees en  series  longitudinales,  paralleles  les  lines  aux  autres,  comme  si 
elles  etaient  venues  remplir  les  gaines  vides  du  sarcolemme.  Pour 
Leyden,  cette  lipomatose  estuniquemenl  interstitielle.  Charcot,  au  con- 
traire,  a  vu  les  gouttelettes  graisseuses  s'accumuler  dans  les  gaines 
du  sarcolemme  et  s'y  substituer  au  faisceau  primitif  qui  disparait  en 
totalite  et  dont  on  ne  retrouve  que  des  fragments.  D'un  autre  cote, 
des  cellules  adipeuses  s'amasseraient  en  dehors  du  sarcolemme  dans 
les  intervalles  qui  separent  les  fibres  striees. 

Cette  lipomatose  peut  etre  consideree  comme  constante  dans  la 
paralysie  infantile.  II  est  rare  qu'elle  fasse  completement  defaut,  mais 
peut  avoir  une  importance  tres  variable,  n'etre,  ici,  appreciable  qu'au 
microscope,  tandis  qu'ailleurs  elle  aboutit  a  une  pseudo-hypertrophie, 
gonflantle  muscle  et  distendant  les  aponeuroses.  Ce  sont  la  des  degres 
divers  d'une  meme  lesion  que  Ton  rencontre  souvent  simultanement 
dans  les  differents  muscles  du  meme  malade  et  qui  ne  sauraient  jus- 
tifler  la  distinction  en  forme  sclereuse  et  forme  lipomateuse  que  Ton 
avait  proposee. 
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Les  faisceaux  neuro-musculaires  ont  toujours  ete  trouves  normaux 
lorsqu'on  les  a  etudies  dans  la  paralysie  infantile.  Toutefois,  comme 
dans  cette  affection  on  rencontre  des  faisceaux,  presque  meme  des 
muscles  entiers,  transformed  a  peu  pres  en  totalite  en  tissu  adipeux 
et  ou  Ton  ne  voit,  pour  ainsi  dire,  plus  de  fibre  striee,  il  faut  bien 
admettre  que,  au  moins  dans  ces  formes  extremes,  les  faisceaux 
neuro-musculaires  ont  eux-memes  disparu. 

Ainsi  qu'on  peut  en  juger,  l'amyotrophie  de  la  paralysie  infantile 
rappelle  en  tous  points,  quant  a  ses  lesions  histologiques,  l'atrophie 
par  section  nerveuse,  dont  elle  ne  se  distingue  que  par  ses  fibres 
hypertrophiees  un  peu  plus  nombreuses  et  son  adipose  plus  accusee. 

Comme  dans  la  nevrectomie  experimentale,  il  s'agit  ici  d'une 
atrophie  simple  qui  parait  s'operer  par  regression  cellulaire  de  la  fibre 
musculaire.  Les  fibres  en  degenerescence  cireuse  ou  graisseuse,  qui  ont 
ete  exceptionnellement  observees,ne  sauraient,  vu  leur  rarete,  etre  mises 
sur  le  compte  de  la  lesion  medullaire  et  relevent  d'autres  causes 
(infection,  maladie  intercurrente). 

Quant  a  Vadipose  inter stiti elle,  elle  parait  s'operer,  ainsi  que  1'a 
montre  Charcot,  a  la  fois,  a  I'interieur  et  a  l'exterieur  des  gaines  de 
sarcolemme  et  pourrait  tirer  son  origine,  non  seulement  des  elements 
conjonctifs,  mais  aussi  des  cellules  musculaires  qui,  apres  individua- 
lisation,  se  seraient  chargees  de  gouttelettes  graisseuses.  Ce  phenomene 
a  ete  constate  au  voisinage  des  tumeurs  et  dans  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique;  il  est  probable  qu'il  s'effectue  egalement  dans  la 
paralysie  infantile. 

La  lipomatose  est  beaucoup  plus  considerable  qu'apres  la  nevrec- 
tomie experimentale.  Nous  ne  connaissons  pas  les  raisons  de  cette 
lipomatose  exuberante;  mais,  si  Ton  songe  qu'elle  s'observe  surtout, 
dans  la  paralysie  infantile  et  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique, 
deux  affections  evoluant  dans  Yenfancc,  on  ne  peut  s'empecher  de 
rapprocher  ce  fait  de  la  grande  tendance  que  presentent  normalement 
les  enfants  a  accumuler  de  la  graisse  dans  leur  tissu  cellulaire  sous- 
cutane,  soit  pour  se  servir  d'isolant  contre  une  deperdition  excessive 
de  calorique,  soit  en  tantque  reserve  nutritive  eventuelle. 

Les  fibres  hypertrophiees  avaient  ete  considerees  par  Dejerine 
comme  «  une  sorte  d'hypertrophie  compensatrice,  vicariante  », comme 
une  lesion  developpee  «  uniquement  par  suite  du  surcroit  de  travail 
impose  aux  fibres  respectees  par  l'atrophie  ».  Mais  ces  fibres  hypertro- 
phiees ne  sont  pas  normales,  presentent  des  alterations  de  structure 
evidentes;  elle  se  rencontrent,  en  outre,  sous  forme  de  faisceaux 
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rouges,  dans  des  muscles  qui,  tant  par  la  volonte  que  par  1'excitation 
electrique,  ne  presentaient  plus  aucune  contraction  appreciable.  Cette 
hypothese,  du  reste,  ne  saurait  etre  plus  longtemps  soutenue  depuis 
que  l'etude  des  fibres  hypertrophiees,  faite  plus  completement  dans  les 
myopathies  primitives,  a  montre  qu'il  s'agissait  bien  la  d'un  etat,  dont 
on  peut  discuter  la  nature,  mais  que  tout  le  monde  est  d'accord  pour 
regarder  comme  pathologique.  Pour  Joffroy  et  Achard,  il  s'agirait 
d'une  alteration  speciale  de  la  myosine,  intermediaire  a  l'etat  normal  et 
au  processus  atrophique  et  se  rattachant  a  une  alteration  incomplete 
des  cellules  nerveuses  correspondantes.  Pour  Erb,  cette  hypertrophic 
est  le  premier  stade  de  l'alteration  qui  aboutit  a  Tatrophie  de  la  fibre 
striee.  Cette  opinion  tendrait  a  etre  confirmee  par  ce  que  nous  avons 
dit  plus  haut  sur  le  processus  histologique  regissant  Yatrophie  simple. 

Nous  n'avons  pas  a  insister  ici  sur  les  lesions  musculaires  de  la 
paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte.  Decrite  d'abord  par  M.  Meyer, 
puis  par Duchenne  (de  Boulogne),  qui  l'assimile  a  la  paralysie  infantile, 
cette  affection  semblait  nettement  etablie  sur  un  ensemble  de  signes 
certains.  Les  autopsies  n'ont  pas  toujours  repondu  a  ce  diagnostic  cli- 
nique.  Nous  savons  aujourd'hui  que  la  nevrite  peripherique  peut 
donner  naissance  au  syndrome  complet  de  la  paralysie  spinale  aigue. 

Mais,  a  cote  de  ces  faits,  il  en  est  d'autres,  et  Gombault  en  a  publie 
la  premiere  observation  avec  autopsie,  dans  lesquels  on  a  retrouve  une 
poliomyelite  anterieure. 

Ces  faits,  encore  peu  nombreux,  parlent  en  faveur  de  l'iden- 
tification  avec  la  paralysie  infantile  dont  ils  ne  different  que  par 
Tage  du  sujet.  Nous  n'avons  actuellement  rien  a  ajouter  au  point  de 
vue  des  lesions  musculaires  dans  cette  affection. 


II.  —  POLIOMYELITES  CHRONIQUES. 

( Typ e  Ar an- D uchen n e . ) 

Comme  type  de  ces  poliomyelites  chroniques,  nous  prendrons  Yatro- 
phie rnusculaire  progressive  Aran-Duchenne,  ou  tout  au  moins  le  syn- 
drome, quelle  qu'en  soit  I'etiologie,  qui  evolue  d'apres  cet  ensemble 
clinique. 


AMYOTROPHIES  DANS  LES  POLIOMYELITES  CHROMQUES  221 

Debutant  par  les  petits  muscles  des  mains,  exceptionnellement  par 
les  muscles  de  l'epaule  ou  les  muscles  pelviens  (Strumpell),  s'accom- 
pagnant  de  tremblements  fibrillaires  et  de  reaction  de  degenerescence, 
Tatrophie  remonte  symetriquement  sur  les  avant-bras,  les  bras,  les 
epaules  et  se  generalise.  La  marche  en  est  tres  lentement  progressive ; 
Taffection  peut  durer  dix,  quinze,  vingt  ans,  et  meme  davantage  si 
le  malade  n'est  pas  enleve  par  quelque  affection  intercurrente. 

L'atrophie,  plus  ou  moins  generalised,  est  inegale  dans  les  diffe- 
rents  muscles,  ce  qui  tient  au  mode  meme  de  1'evolution,  qui  les  a 
touches  non  pas  simultanement,  mais  successivement.  Toutefois,  si 
cette  raison  parait  exacte  d'une  facon  generale,  elle  ne  Test  pas  d'une 
facon  absolue,  et  les  muscles  qui,  cliniquement,  ont  ete  frappes  en 
meme  temps,  ne  sont  pas  toujours  atrophies  exactement  au  meme 
degre. 

Les  muscles  les  plus  atrophies  sont  reduits  a  de  minces  lames 
fibreuses  d'aspect  aponevrotique.  D'autres,  moins  malades,  ont  con- 
serve leur  forme,  mais  sont  diminues  de  volume,  pales,  decolores, 
roses,  couleur  chair  de  poisson,  legerement  jaunatres  ou  feuille  morte. 
Poisseux  au  contact,  de  consistance  molle,  ils  se  laissent  difficile- 
ment  dissocier.  Au  milieu  de  ces  elements  decolores,  tranchent  par 
leur  couleur  rouge  plus  foncee  quelques  faisceaux  mieux  conserves. 
D'autres  plus  rares  sont  franchement  jaunes  et  atteints  d'une  adipose 
interstitielle  facilement  reconnaissable  a  l'ceil  nu,  au  sein  de  laquelle 
on  distingue  encore  des  trainees  rosees  de  fibres  musculaires.  Cette 
adipose  interstitielle  peut  etre  assez  abondante  pour  masquer  com- 
pletement  l'atrophie  et  conserver  au  muscle  ses  formes  et  son  volume 
normaux. 

Enfm  certains  muscles  peu  atrophies  ont  une  couleur  et  une  con- 
sistance normales,  mais  n'en  presentent  pas  moins  des  lesions  histo- 
logiques  avancees. 

A  l'examen  des  coupes,  ce  qui  frappe,  dans  ces  muscles  atteints 
d'atrophie  progressive,  c'est  le  contrasts  qu'offrent  entre  elks  les 
fibres  musculaires  au  point  de  vue  de  leur  volume.  Les  unes  sont  nor- 
males, les  autres  hypertrophiees,  d'autres  a  tous  les  degres  de  l'atro- 
phie. Mais  cette  atrophic  est,  ici,  poussee  jusqu'aux  dernieres  limites. 
Certains  de  ces  elements  sont  reduits  a  un  diametre  de  2  a  3  (x,  tout 
en  conservant  leur  striation  presque  reguliere.  Les  noyaux,  plus  volu- 
mineux  que  les  fibres  greles  qui  les  contiennent,  font  alors  saillie  a 
leur  surface  et  les  rendent  moniliformes. 

Cette  infegrite  de  la  striation  pourrait  faire  regarder  certains  ele- 
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ments  peu  atrophies  comme  sains,  si  la  comparaison  avec  un  muscle 
normal  ne  permettait  de  verifier  leur  diminution  de  volume. 

Ges  fibres  de  taille  si  diverse  sont  disseminees  sans  ordre. 
Si  certains  faisceaux,  relativement  peu  malades,  ne  renferment  au 
milieu  de  fibres  normales  que  de  rares  fibres  atrophiees;  si  d'autres 
sont  presque  uniquement  formes  de  fibres  atrophiees  et  ne  montrent 
que  de  rares  elements  normaux  ou  hypertrophies;  les  coupes  pre- 
sented, en  general,  un  melange  absolu  de  fibres  de  toutes  les  dimen- 
sions dont  les  plus  greles  sont  reduites  a  2  et  3  pi,  tandis  que  les  plus 
volumineuses  atteignent  et  depassent  100,  150  et  meme  200  ja.  Les 
libres  a  un  degre  plus  ou  moins  avance  d'atrophie  sont  les  plus 
nombreuses.  Les  libres  hypertrophiees  sont  plus  rares  et  font  par- 
fois  defaut. 

Quelques  auteurs  ont  signale  des  fibres  en  degenerescence  grais- 
seuse  et  cireuse.  Ges  fibres  degenerees  sont  rares.  Leur  presence 
s'explique  par  la  maladie  infectieuse  ou,  plus  souvent,  par  le  marasme 
et  la  cachexie  progressive,  auxquels  a  succombe  le  malade.  On 
doit  attribuer,  selon  toute  apparence,  a  la  technique  employee,  les 
libres  en  degenerescence  cireuse,  observee  sur  des  fragments  preleves 
par  biopsie. 

La  lesion  essentielle  est,  ici  encore,  V  atrophic  simple  et  la  tume- 
faction trouble.  L'atrophie  simple  avec  conservation  de  la  striation  est 
ce  que  Ton  observe  dans  le  plus  grand  nombre  des  elements.  Certaines 
fibres  reduites  aux  dernieres  limites  de  la  gracilite  montrent  encore 
une  striation  reconnaissable.  Les  fibres  en  voie  d'atrophie,  mais  ayant 
un  aspect  linement  grenu,  sont  tres  frequentes  dans  les  atrophies 
progressives  spinales.  Les  premiers  observateurs  les  consideraienl 
comme  atteintes  de  degenerescence  graisseuse.  Robin  puis  Ordonez 
montrerent  qu'il  s'agissait  non  pas  de  granulations  graisseuses,  mais 
de  grains  proteiques.  Nous  avons  vu  plus  haut  (voir  Tumefaction 
trouble  et  atropine)  que  cette  tumefaction  trouble  fait  partie  integrante 
du  processus  de  l'atrophie  simple  et  n'est  due  qu'a  l'hyperptasie  du 
sarcoplasma. 

Les  noyaux  des  elements  atrophies  ou  granuleux  sont,  ou  tout  au 
moins  paraissent  proliferes.  Leur  nombre  semble  d'autant  plus  grand 
que  le  volume  des  fibres  est  plus  reduit.  On  a  invoque  leur  tassement 
a  la  surface  des  fibres  par  suite  de  la  reduction  de  volume  que 
subissent  ces  dernieres.  Mais  nous  savons  au  contraire  (voir  Atro- 
phie  de  la  fibre,  p.  131)  que,  en  suite  des  divisions  longitudinales 
et  des  exfoliations  cellulaires,  les  noyaux,  s'ils  ne  se  multipliaient, 
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devraient,  dans  l'atrophie  simple,  paraitre  diminuer  de  nombre 
proportionnellement  au  diametre  de  la  fibre;  ce  qui  n'a  pas  lieu. 
Gette  multiplication  des  noyaux  existe,  du  reste,  d'une  facon  indis- 
cutable;  car,  a  cote  des  noyaux  isoles  les  uns  des  autres  a  la  surface 
de  la  fibre,  on  en  rencontre  de  groupes  en  amas  ou  en  series  lineaires, 


a  &  c 


Fig.  50.  —  Sclerose  laterale  amyotrophique  (Gonibaull). 

a,  faisceau  dont  les  fibres,  de  volume  en  general  normal,  presentent  one  augmentation  notable  des 
noyaux;  b,  travee  conjonctive ;  c,  faisceau  forme  de  fibres  a  tons  les  degres  de  l'atrophie. 
Quelques-unes,  m,  m',  sont  encore  reconnaissables.  D'autres,  n,  11',  ne  sont  presque  plus 
representees  que  par  un  noyau  autour  duquel  on  ne  peut,  qu'avec  un  fort  grossissement, 
retrouver  des  debris  de  substance  musculaire.  v,  capillaire. 

donnant  l'impression  d'elements  nes  par  division  successive  d'un 
element  primitif. 

Parfois  ces  noyaux  sont  entoures  d'une  masse  commune  de  proto- 
plasma  non  differencie  qui  tend  a  s'individualiser  en  cellules  polynu- 
cleaires.  Ailleurs,  un  seul  noyau  s'isole  avec  un  revetement  protoplas- 
mique  evident  (Nonne,  etc.).  Enfin,  dans  quelques  fibres,  on  ne  trouve 
plus  de  substance  striee,  mais  uniquement  des  amas  de  noyaux  et  des 
cellules  arrondies  ou  legerement  allongees.  Hayem  qui  donne  ce  detail, 
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semble  considerer  ces  figures  comme  des  phenomenes  de  regeneration. 
II  est  difficile  d'admettre  une  regeneration  dans  des  muscles  atteints 
d'une  atropine  progressive  aboutissant  a  leur  destruction.  Nous  y 
voyons,  au  contraire,  la  signature  du  processus  atrophique,  la  preuve 
qu'il  est  bien  du  a  l'individualisation  cellulaire,  a  la  regression  cellulaire 
du  sarcoplasma  precedant  sa  disparition  par  transformations  diverses. 
Les  cellules  musculaires  qui  se  constituent  dans  Pinterieur  du  sarco- 
lemme  se  separent  les  unes  des  autres  en  retenant  parfois  a  leur  inte- 
rieur  des  debris  de  substance  striee.  La  fibre  se  trouve  alors  divisee 
en  une  serie  de  corps  nuclees,  finement  grenus,  contenant  encore  cha- 
cun  du  myoplasma  et  que  Ton  trouve  decrits  dans  un  grand  nombre 
d'observations  (Gombault,  etc.). 

Les  fibres  musculaires  ainsi  alterees  sont  plongees  dans  un  tissu 
conjonctif  abondant,  qui  semble  se  substituer  aux  elements  stries  au 
fur  et  a  mesure  de  leur  disparition.  Nonne  a  signale,  au  milieu  de  ce 
tissu  interstitiel,  des  debris  protoplasmiques  riches  en  noyaux.  Ce 
fait  parle  en  faveur  de  la  theorie  qui  lui  attribue,  au  moins  en  partie, 
une  origine  musculaire  par  metamorphose  des  cellules  muscu- 
laires. 

Vadipose  inter 'stitielle  n'est  pas  aussi  marquee  dans  ces  atrophies 
que  dans  la  paralysie  infantile.  Elle  peut  faire  presque  totalement 
defaut.  Souvent  elle  est  discrete,  mais  dans  certains  cas  elle  est  assez 
exuberante  pour  masquer  l'atrophie  et  conserver  au  muscle  sa  forme 
primitive. 

VARIETES 

1°  Sclerose  lalerale  amyotrophique. 

La  sclerose  laterale  amyotrophique  a  une  evolution  un  peu  plus 
rapide  que  les  amyotrophies  type  Aran-Duchenne.  Au  point  de  vue 
histologique  les  differences  sont  minimes.  C'est  la  meme  atropine 
simple  avec  proliferation  des  noyaux.  Peut-etre  fetat  finement  grenu 
avec  perte  de  la  striation  est-il  un  peu  plus  frequent,  ainsi  que  l'indi- 
vidualisation cellulaire  a  l'interieur  du  sarcolemme  entrainant  la 
fragmentation  de  la  fibre. 

Les  degenerescences  font  defaut  a  moins  de  complications  secon- 
dares. Joffroy  et  Achard  en  ont  constate  l'existence,  ainsi  que  de  la 
pigmentation  d'un  certain  nombre  de  fibres;  mais  leur  malade  avait 
succombe  a  un  etat  cachectique  avec  eschares,  gatisme,  phenomenes 
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asphyxiques,  et  presentait  des  tubercules  avec  petites  cavernes  pul- 
monaires.  Ge  qui  nous  a  surtout  frappe  clans  les  quelques  cas  que  nous 
avons  eu  l'occasion  d'examiner,  c'est  1'importance  de  la  division  Ion- 
gitudinale.  Dans  les  muscles  peu  alteres  on  n'observe  d'abord  qu'une 
exageration  de  la  striation.  Dans  les  muscles  plus  malades  on  ren- 
contre cote  a  cote  des  faisceaux  dont  les  fibres  sont  presque  nor- 
males,  sauf  l'augmentation 
des  noyaux,  et  d'autres  dont 
presque  tous  les  elements 
sont  atrophies  au  dernier 
degre  (voir  fig.  42  et  43).  Sur 
les  coupes  longitudinales  on 
peut  souvent  s'assurer  que 
les  fibres  volumineuses  don- 
nent  naissance  aux  fibres 
atrophiees  en  se  divisant  en 
un  pinceau  de  fibres  greles. 
L'atrophie  ne  s'etend  done 
pas  egalement  sur  toute  la 
longueur  des  fibres,  mais  sur 
une  partie  seulement  de  leur 
etendue,  et  tel  element  qui 
parait  normal  se  transforme, 
plus  loin,  en  un  nombre  plus 
ou  moins  grand  d'elements 
atrophies  qui  subiront  des 
metamorphoses  ulterieures. 
Cette  exageration  dans  les 
phenomenes  de  division,  Con- 
corde du  reste  avec  la  marche 
un  peu  plus  rapide  de  l'affec- 

tion.  II  ne  s'agit  pas  d'un  processus  special,  mais  d'une  activite  un 
peu  plus  grande  dans  le  processus  general. 

L'adipose  inter stitielle  est  souvent  plus  marquee  dans  la  sclerose 
laterale  amyotrophique  que  dans  le  type  Aran-Duchenne.  Elle  peut  cepen- 
dant  faire  completement  defaut  comme  dans  l'observation  de  Joffroy 
et  Achard.  Enfin  Charcot  et  Debove  ont  observe  dans  le  tissu  interstitiel 
des  amas  de  leucocytes  qui  ne  relevent  probablement  pas  de  l'affection 
nerveuse,  et  Joffroy  et  Achard,  de  nombreux  noyaux  dont  ils  ne 
specifient  pas  la  nature. 

CORNIL  ET  KANVIER.  —  II.  15 
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il.  —  Sclerose  laterale 
longitudinale  d'un  faisceau  atrophic  (Goiobault). 
On  voit  dans  cette  figure  des  fibres  normales  ou  hypo 


trophiees  a,  b,  c,  se  diviser  longitudinalement  ct. 
donner  naissance  a  des  fibres  greles.  Les  noyaux 
sont  tres  proliferes,  disposes,  soit  en  cliaines  :  d, 
d',  soit  en  amas,  a  la  surface  des  fibres  atrophiees  : 
i,  f.  —  Le  tissu  interstitiel  est  seme  de  noyaux 
dont  la  nature  musculaire  est  encore  souvent 
reconnaissable. 
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2°  Amyotrophies  toxiques. 

II  existe,  vis-a-vis  des  substances  toxiques,  et  particulierement  des 
toxines  microbiennes,  une  susceptibilite  speciale  des  cellules  ner- 
veuses,  susceptibilite  variant,  du  reste,  avec  la  nature  de  la  toxine, 
Tindividu  en  experience,  et  n'etant  pas  egale  pour  toutes  les  cellules 
nerveuses  d'un  meme  centre. 

L'injection  de  cultures  ou  de  toxines  microbiennes  peut  ainsi  don- 
ner  naissance  soit  a  des  foyers  de  myelite,  soit  a  une  poliomyelite  dif- 
fuse, parlois  envahissante,  entrainant  les  amyotrophies  limitees,  pas- 
sageres,  persistantes  ou  meme  progressives. 

Roger,  en  1891,  par  injection  de  cultures  de  streptocoques  chez  le 
lapin ;  Gilbert  et  Lion,  en  1892,  cherchant  a  determiner  des  paralysies 
avec  le  bacille  d'Escherich,  ont  vu  se  produire  des  amyotrophies  pro- 
gressives, dont  la  cause  etait  une  degenerescence  limitee  aux  cellules 
des  cornes  anterieures. 

D'autres,  comme  Bourges,  en  1893,  avec  l'erysipelocoque,  Vincent, 
avec  le  bacille  typhique,  obtinrent  des  amyotrophies  non  progressives 
des  membres,  dues  a  des  foyers  de  myelite  interessant  la  substance 
grise  et  la  substance  blanche,  avec  transformation  vacuolaire  ou  dis- 
parition  des  cellules  des  cornes  anterieures,  participation  des  cellules 
nevrogliques,  corps  granuleux,  degenerescences  des  racines  anle- 
rieures,  et  alterations  surtout  cylindro-axiles  des  troncs  nerveux.  Vin- 
cent n'a  pas  retrouve  de  microbes  dans  la  moeile  alteree. 

Enfin,  Remlinger,  en  1896,  en  injectant  des  cultures  sterilisees  de 
pneumocoques,  a  vu  se  developper  chez  les  lapins  une  atrophie  syme- 
trique  des  muscles  des  membres  superieurs,  atrophie  non  progres- 
sive, inais  tres  prononcee,  et  qui  persista  alors  que  les  phenomenes 
d'infection  avaient  depuis  longtemps  disparu. 

Dans  les  muscles,  Bourges  ne  note  qu'une  atrophie  simple  des  fibres 
striees  avec  multiplication  de  noyaux.  Dans  le  cas  de  Vincent,  les  fibres 
musculaires,  toutes  tres  atrophiees,  montrent  une  proliferation  con- 
siderable des  noyaux,  qui  peut  aller  jusqu'a  masquer  la  fibre.  En 
outre,  les  fibres  presentent,  a  un  degre  plus  ou  moins  grand,  une  perte 
de  leur  striation  transversale.  La  striation  longitudinale  est,  au  con- 
traire,  dans  certains  elements,  plus  accentuee  qu'a  l'etat  normal. 
Enfin,  quelques  rares  fibrilles  ont  perdu  leur  striation  longitudinale  et 
transversale  et  ofTrent  un  aspect  presque  homogene,  mais  se  colorent 
bien  par  le  picro-carmin.  II  n'y  a  pas  d'epaississement  du  perimysium. 
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Ces  lesions  ne  sont  pas  generalises  a  la  totalite  des  fibres  muscu- 
laires.  Au  milieu  des  faisceaux  alteres,  on  rencontre,  en  effet,  des 
fibres  possedant  leur  striation  normale,  mais  plus  ou  moins  dimi- 
nuees  de  volume.  La  proliferation  des  noyaux  du  sarcolemme  est  gene- 
rale. 

Ainsi,  a  cote  des  lesions  d! 'atrophic  simple,  qui  predominent,  sont 
generalises  dans  tout  le  muscle  et  rappellent  les  autres  amyotrophies 
spinales  que  nous  avons  etudiees  plus  haut,  il  existe  ici,  comme  dans 
les  nevrites  peripheriques,  quelques  rares  elements  degeneres,  qui 
relevent  probablement  d'une  action  directe  des  toxines  sur  la  sub- 
stance striee. 

Malgre  leur  petit  nombre,  ces  experiences  sont  importantes  au 
point  de  vue  de  la  pathogenie  des  atrophies  musculaires,  en  nous  mon- 
trant  que,  bien  que  chez  l'homme  les  agents  toxiques  determinent 
habituellement  cles  nevrites  peripheriques,  on  ne  saurait  recuser  d'une 
facon  absolue  Vorigine  toxique  de  certaines  poliomy  elites  meme  pures, 
l'origine  toxique  de  certaines  amyotrophies  spinales  meme  a  marche 
progressive  et  envahissante. 

3°  Atrophies  chez  les  hemiplegiques. 

L'atrophie  musculaire  des  membres  paralyses,  chez  les  hemiple- 
giques,  est  un  phenomene  tres  frequent,  peut-etre  meme  constant. 
Tantot,  et  e'est  le  cas  le  plus  habituel,  elle  n'apparait  qu'au  bout  de 
plusieurs  mois  (atrophie  tardive),  tantot  elle  se  manifeste  dans  les 
premieres  semaines  (atrophie  precoce).  Dans  ce  cas,  elle  evolue  rapi- 
dement,  atteint  bientot  son  maximum,  puis  reste  stationnaire.  Elle 
s'accompagne  souvent  de  phenomenes  douloureux  dans  le  membre 
paralyse.  Son  siege  de  predilection  est  au  membre  superieur,  ou  elle 
affecte  surtout  les  petits  muscles  de  la  main  et  ceux  de  l'epaule.  Elle 
peut,  cependant,  etrc  plus  diffuse,  se  generaliser  a  tout  le  membre 
superieur,  mais  avec  predominance  aux  extremites.  D'intensite  variable, 
elle  n'atteint  jamais  le  degre  des  amyotrophies  par  poliomyelite  aigue 
ou  chronique  que  nous  avons  etudiees  plus  haut.  En  cas  de  contrac- 
ture, les  muscles  contractures  seraient  moins  fortement  alteres  que  les 
muscles  atteints  de  paralysie  flasque  (Parhon  et  Goldstein). 

Les  muscles  atrophies  sont  friables,  pales,  avec  des  stries  jaunes 
graisseuses. 

Histologiquement,  la  lesion  musculaire  est,avant  tout,  caracterisee 
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par  une  diminution  de  diametre  des  fibres  striees.  La  striation,  sur- 
tout  la  transversale,  est  souvent  indistincte  par  suite  d'un  etat  fine- 
ment  grenu  (Gornil).  Les  noyaux  sont  generalement  tres  proliferes  et 
disposes  tantot  en  series  lineaires,  tantot  en  amas  qui  peuvent  dis- 
tendre  le  sarcolemme  et  donner  a  certaines  fibres  un  aspect  monili- 
forme.  Toutefois,  cette  multiplication  des  noyaux  est,  dans  quelques 
cas,  moins  abondante  (Quincke).  Certaines  gaines  ne  contiennent 
qu'une  substance  amorphe  uniforme,  parsemee  d'amas  de  noyaux  et 
que  Ton  pourrait,  semble-t-il,  regarder  comme  des  fibres  reduites  en- 
titlement a  l'etat  de  sarcoplasma.  Quelques  auteurs  out  signale  des 
elements  hypertrophies,  se  colorant  fortement  et  regulierement 
arrondis. 

Les  degenerescences  sont  rares  et  peu  abondantes  relativement 
aux  fibres  en  atrophie  simple  (Cornil,  Charcot).  C'est  la  degeneres- 
cence  graisseuse  et  la  fragmentation  en  blocs  refringents  que  Ton 
signale  le  plus  souvent  et  qui  relevent  de  l'etat  cachectique  infectieux 
auquel  a  succombe  le  malade.  Marinesco  a  decrit,  comme  necrose  de 
coagulation,  des  bandes  ou  des  taches  diffuses,  foncees,  au  niveau 
desquelles  la  striation  a  disparu.  II  est  impossible  de  dire,  d'apres  sa 
description,  s'il  s'agit  d'hyperplasies  locales  du  sarcoplasma  ou  d'ilots 
de  degenerescence  hyaline,  attribuables  a  une  infection  ou  intoxication 
finale. 

Le  tissu  conjonctif  est  epaissi,  parfois  seme  de  noyaux  abondants. 
Sans  etre  constante,  l'adipose  interstitielle,  au  moins  discrete,  est 
souvent  signalee. 

Les  nerfs  musculaires,  lorsqu'ils  sont  alteres,  le  sont  d'une  facon 
tres  legere  relativement  a  l'intensite  des  lesions  musculaires. 

Les  faisceaux  neuro-musculaires  ont  ete  trouves  indemnes  de  tout 
etat  pathologique. 

Pathogenic.  —  Charcot,  puis,  apres  lui,  Hallopeau,  Leyden,  Pitres, 
Pierret,  Brissaud,  ayant  constate  une  atrophie  ouune  disparition  par- 
tielle  des  cellules  des  comes  anterieares,  attribuent  l'amyotrophie  a 
cette  lesion  de  la  substance  grise,  qui  serait  consecutive  a  la  degene- 
rescence descendante  du  faisceau  pyramidal. 

Dejerine  n'ayant,  dans  quatre  observations,  trouve  que  des  lesions 
des  nerfs  peripheriques,  sans  alteration  des  cornes  anterieures,  met 
l'amyotrophie  sur  le  compte  des  nevrites  peripheriques. 

Mais,  en  1886,  Babinski,  puis  bientot  Quincke,  Eisenlohr,  Borghe- 
rini,  Roth,  Muratoff,  Darkschewitsch  publierent  desfaits  se  distinguant 
des  precedents  par  l'absence  de  toute  lesion  appreciable,  non  seule- 
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ment  dans  la  moelle,  mais  meme  dans  les  nerfs  peripheriques.  Pour 
expliquer  ces  fails,  Quincke,  Borgherini,  Goldscheider  invoquent  une 
action  trophique  exercee  directement  par  l'ecorce  cerebrate  ou  peut- 
etre  par  les  couches  optiques  (Eisenlohr)  sur  le  muscle.  Roth  et 
Muratoff  rattachent  l'atrophie  musculaire  a  des  troubles  circulatoires 
resultant  d'une  alteration  des  centres  vaso-moteurs  encephaliques,  et 
c'est  cette  meme  theorie  vasculaire  qu'a  reprise  Marinesco  dans  un 
article  recent.—  Joffroy  et  Achard,  en  1891,  emirent  l'hypothese  d'une 
'  irritation  ou  d'un  trouble  dynamique  des  cellules  des  cornes  anterieures, 
pouvant  entrainer  l'amyotrophie,  alors  qu'il  ne  se  traduit  encore  par 
aucune  alteration  appreciable  a  nos  moyens  actuels  d'investigation. 
Cette  hypothese  parait  etre  aujourd'hui  generalement  adoptee ;  mais, 
tandis  que  les  uns  (Joffroy  et  Achard,  Steiner,  Guizetti)  attribuent  cette 
irritation  des  cellules  motrices  a  la  lesion  des  centres  cerebraux  ou  du 
faisceau  pyramidal,  d'autres  (Darkschewitscb,  Gilles  de  la  Tourette) 
lui  imposent  une  origine  peripherique  et  placent  dans  les  arthropa- 
thies, decrites  par  Charcot  chez  les  hemiplegiques,  le  point  de  depart 
de  cette  amyotrophic,  qu'ils  assimilent  ainsi  aux  atrophies  reflexes 
consecutives  aux  arthrites  et  aux  fractures. 

Sans  nier  la  part  que  peuvent  prendre  ces  lesions  articulaires  dans 
l'etiologie  de  ces  amyotrophies,  il  importe  aujourd'hui  de  prendre  en 
consideration  l'atrophie  en  masse  de  toute  la  moitie  de  la  moelle, 
sur  laquelle  a  insiste  recemment  Klippel,  atropine  indiquant  que, 
chez  les  hemiplegiques,  les  lesions  medullaires  ne  se  limitent  pas  au 
seul  faisceau  pyramidal  et  sont  plus  complexes  qu'on  ne  le  decrivait 
jusqu'ici. 

Mais  il  ne  faut  pas  non  plus  perdre  de  vue  un  certain  nombre  de 
cas  dans  lesquels  l'atrophie  s'etait  produite  en  suite  de  lesions  cere- 
brales  sans  qu'il  y  eut  deg&nerescence  descendante  du  faisceau  pyra- 
midal (Quincke,  Eisenlohr). 


4°  Amyotrophies  des  tabetiques. 

Les  atrophies  musculaires  sont  frequentes  chez  les  tabetiques. 
On  les  rencontrerait  dans  20  pour  100  de  ces  malades,  d'apres  Deje- 
rine. 

Quelques-unes  paraissent  etre  sous  la  dependance  des  nevrites  peri- 
pheriques (Westphalj  Pierret,  Dejerine).  Elles  sont  rares,  les  nevrites 
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peripheriques  n'interessant  qu'exceptionnellement  les  nerfs  moteurs 
chez  les  tabetiques.  Elles  ne  different  pas  alors  de  ce  que  nous  avons 
vu  plus  haut  a  propos  des  atrophies  nevritiques. 

Le  plus  grand  nombre  relevent  de  lesions  des  comes  anterieures 
(Charcot,  Pierret,  Leyden,  Condoleon,  Raymond,  Marie). 

Dans  les  muscles  affectes,  a  cote  des  faisceaux  sains  on  en  trouve 
a  tous  les  degres  d'atrophie.  Les  lesions  sont  tres  inegalement  repar- 
ties,  non  seulement  dans  un  meme  muscle,  mais  encore  dans  un  meme 
faisceau.  La  lesion  semble  se  faire  progressivement,  envahissant 
faisceau  par  faisceau,  fibre  par  fibre  (Condoleon). 

Les  fibres  sont  atteintes  d'atrophie  simple  avec  conservation  de  la 
striation  et  proliferation  des  noyaux.  Les  amas  de  noyaux  et  l'hyper- 
plasie.du  sarcoplasma  leur  donnent  parfois  un  aspect  moniliforme. 

Entre  les  gaines  vides,  Dejerine  a  trouve,  dans  un  cas,  des  ele- 
ments fusiformes,  vaguement  stries,  qu'il  considere  comme  des  libres 
en  regeneration,  mais  qui  pourraient  aussi  bien  etre  des  cellules  mus- 
culaires  derivant  de  fibres  en  voie  d'atrophie. 

Chez  un  ataxique  mort  d'uremie,  le  meme  auteur  a  observe  une 
fragmentation  des  fibres  striees  et  du  pigment  brunatre  sous  le  sar- 
colemme.  Ces  granulations  pigmentaires  existaient  chez  un  autre  tabe- 
tique  mort  de  demence  avec  broncho-pneumonie. 

Le  tissu  interstitiel  epaissi  est,  le  plus  souvent,  charge  de  cellules 
adipeuses  et  parfois  montre  une  abondance  de  noyaux  (Condoleon) 
dont  la  nature  n'a  pas  encore  ete  discutee. 


5°  Atrophic  progressive  de  la  premiere  enfance. 

L'atrophie  progressive  de  la  premiere  enfance,  decrite  par  Werd- 
ning  en  1891  et  par  Hoffmann,  est  caraclerisee  par  une  atropine 
debutant  par  les  muscles  du  bassin,  envahissant  ulterieurement  ceux 
des  membres  inferieurs,  du  tronc,  et  se  generalisant  enfin  a  la  ceinture 
scapulaire,  aux  membres  superieurs  et  au  cou.  L'atrophie  est  sou- 
vent  masquee  par  de  Yadipose  interstitielle.  C'est  une  poliomyelite 
anterieure  et  progressive  du  nouveau-ne.  Les  lesions  consistent  en  une 
disparition  par  atrophie  des  cellules  des  cornes  anterieures  avec  dege- 
nerescence  des  racines  anterieures.  Les  troncs  nerveux  sont  peu  alte- 
res.  Dans  les  muscles  on  trouve  de  l'atrophie  simple  et  des  fibres 


AMYOTROPHIES  DANS  LES  POLIOMYELITES  CHRONIQUES  231 

homogenes  tendant  a  se  fragmenter.  Le  tissu  interstitiel  presente  de 
rinfiltration  adipeuse. 

6°  L'amyotrophie  de  la  syringomyelic  evolue  le  plus  souvent  selon 
le  type  Aran-Duchenne,  mais  parfois  presente  une  adipose  interstitielle 
intense  la  rapprochant  de  la  pseudohypertrophic  (Oppenheim). 

7°  Dans  la  compression  de  la  moelle,  lorsqu'il  se  produit  une  amyo- 
trophic, ce  sont  egalement  des  fibres  en  atropine  simple  auxquelles 
sont  melees  des  fibres  hypertrophiees,  et  une  adipose  interstitielle  que 
Ton  observe  dans  les  muscles  malades  (Bruns,  Egger). 

8°  II  en  est  de  meme  dans  les  muscles  que  Ton  voit  s'atrophier 
dans  la  sclerose  en  plaques  lorsque  cette  sclerose  envahit  la  substance 
grise  motrice  (Kroger). 

9°  Enfin,  c'est  encore  a  des  lesions  chroniques  de  la  substance  grise 
medullaire  qu'il  faut  rapporter,  le  plus  souvent,  les  amyotrophies  de 
la  paralysie  generale  signalees  par  Hanot  et  Voisin,  Grelliere,  puis 
Westphal,  Simon,  Baillarger,  Claus,  Liouville,  Ball,  Klippel,  etc.  Elles 
evoluent  alors,  tantot  d'apres  le  type  Aran-Duchenne,  tantot  en  pre- 
nant  l'aspect  de  la  sclerose  lateraie  amyotrophique.  Precoces,  elles 
peuvent  apparaitre  comme  symptome  initial  et  constituer  la  forme 
spinale  primitive  de  la  maladie.  Lorsqu'elles  sont  tardives,  il  y  a  lieu 
de  tenir  compte  des  nevrites  peripheriques,  des  troubles  circulatoires, 
des  oedemes,  des  hemorrhagies  si  frequents  dans  cette  affection  et 
qui  compliquent  de  degenerescences  diverses  les  lesions  d'atrophie 
simple  du  debut. 

10°  Dans  l'acromegalie,  le  systeme  musculaire  peut  etre  normal, 
hypertrophic  ou  atrophie.  L'atrophie  est  Talteration  la  plus  frequente. 
Elle  est  parfois  assez  accusee  pour  que  Duchesneau  ait  propose  de 
creer  une  forme  amyotrophique. 

Joffroy  et  Achard  ont  trouve  dans  les  muscles  un  epaississement 
leger  du  tissu  conjonctif  entourant  les  fibres,  dont  quelques  rares  pre- 
sentaient  de  la  degenerescence  hyaline.  Les  noyaux  musculaires  etaient 
proliferes.  Quelques  fibres  etaient  remplacees  par  des  cylindres  cellu- 
laires,  avec  seulement  des  vestiges  destriation. 
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11°  Quant  a  la  macroglossie,  Marin  et  Marinesco  Tont  trouvee  due 
a  un  epaississement  du  derme,  du  tissu  conjonctif  interfasciculaire  et 
intra-fasciculaire.  Les  noyaux  proliferes  de  la  fibre  musculaire 
finissent  par  detruire  la  substance  contractile.  Les  nerfs  de  la  langue 
ne  montrent  que  des  alterations  insignifiantes. 
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fatty  degeneration  of  the  voluntar  muscles  (Med.  chir.  transactions,  XXXV,  1852).  — 
G.  Mirto,  Mielite  cronica  transersa  bulbare  (Giorn.  delle  Assoc.  napol.  di  med.  e  natu- 
ral, 1893).  —  Nonne,  Analomische  Untersuchung  eines  Falles  von  Erkrankung  moto- 
rischer  und  gemischler  Nerven  und  vorderer  Wurzeln  bei  Tabes  dorsalis  (Arch.  f. 
Psych.,  XIX,  1888).  —  Nonne,  Klin,  und  anat.  Untersuchungen  eines  Falles  von  Polio- 
myelitis anterior  chronica  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  I,  1891).  —  Nonne,  Ueb. 
Poliomyelitis  ant.  chron.  als  Ursache  einer  chrnnich  progress.  Atropine  bei  Diabetes 
mellitus  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1896).—  Obersteiner,  Degenerescence  musculaire 
parficuliere  dans  une  atrophie  de  la  langue  tabetique  (Club  med.  viennois,fev.  1895). — 
Oppenheim,  Ueber  poliomyelitis  anterior  chronica  (Arch.f.  Psch.,  XIX,  1888l  —  Onanoff, 
Sur  la  nature  des  fmsceaux  neuro-rausculaires  (Soc.  de  biol.,  1890).  —  Parisot,  Pathog. 
des  atroph.  muscul.  These  d'agregation,  Paris,  1886.  —  Pekelharing,  Ein  Fall  von 
Ruckenmarkserkrank.  bei  Muskelpseudohypertrophie  (Virch.  Arch.,  LXXXIX,  1882). — 
Pilliet,  Gaines  concentriques  autour  des  corps  neuro-musculaires  (Soc.  anat.,  1890).  — 
Poussard,  Amyotrophic  spinale  progress,  chez  les  sijphilitiques.  These  de  Paris,  1893. — 
Prevost  (Soc.  de  biol.,  1866).  —  Prevost,  Atropine  musculaire  produite  experim.  par 
lesion  de  la  moelle  (Soc.  de  biol.,  1872).  —  Raymond,  Sur  quelques  cas  d'atrophie 
musculaire  d  marche  progressive  chez  les  syphilitiques.  Meninqo-mq elite  vasculaire  diffuse 
(Soc.  med.  des  hop.,  few  1893).  —  Raymond,  Mai.  du  syst.  nerveux,  scleroses  systematisees 
de  la  moelle,  Paris.  1894.  —  Raymond.  Clinique  des  mat.  du  sqsleme  nerveux.  —  Raymond 
pt  Artaud,  Note  surun  cas  d' hemiatrophie  de  la  lanque  survenue  dans  le  cas  a"un  tabes 
dorsal  (Arch,  de  physiol.A9>%i). —  Remlinger,  Parol,  et  atroph.  muscul.  consecut.  d  des 
injections  de  cult,  sterilisees  de  pneumocoques  (Soc.  de  biol.,  1896).  —  Remak,  Atroph. 
musculaires  d'origine  nevritique  dans  le  tabes  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1887).  — 
Rilliet  et  Rarthez,  Traite  clinique  et  pratique  des  maladies  de  Venfance.  Pans,  1853. 

—  Roger,  Atroph.  muscul.  proqressive  experimentale  (Ann.  de  VInst.  Pasteur.  VI,  1892). 

—  Roger  et  Damaschino,  Recherches  anatomiques  sur  la  paralysie  spinale  de  Venfance 
(Gaz.  med.,  1871).  —  Roger  et  Archambault,  Paralysie  infantile  (Rev.  mens,  d1  Ven- 
fance, 1883).  —  Rokitansky.  Lehrb.  des  path  Anat.,  I,  1885  et  II,  1886.  —  Schaffer, 
Sur  Vorigine  de  V amyotrophic  tabetique  (Rev.  de  neurol.,  1896). —  Schultze  et  Erb, 
Ein  Fall  von  progress.  Muskelatr  mit  Erkrankung  der  Grauenvordersaulen  des  Rucken- 
markes  (Arch.  f.  Psych.,  IX,  1879).  —  Seeligmuller,  Sclerose  laterale  amyotrophique 
familiale  (Deutsche  med.  Wochenschr.,  1876).  —  Senator,  Contrib.  a  la  pathol.  de  la 
moelle  (Soc.  denied,  int.  de  Berlin,  1898).  —  Siemerling,  Zur  pathol.  Anat.  der  spi- 
nalen  Kinderldhmung  (Arch.  f.  Psych.,  XXVI).  —  Spiller,  Un  cas  de  sclerose  laterale 
amyotrophique  avec  degenerescence  depuis  Vecorce  jusqu'aux  muscles  (Contr.  from  the 
W.  Pepper  laboratory  0/  clinical  medicine,  Philadelphie.  1900).  — Strumpell.  Ueber 
spinale  progressive  Muskelatrophie  und  amyotrophische  Seitenstrangsklerose  (Zenker's 
Festschrift,  Leipzig,  Vogel,  1887),  —  Strumpell,  Z.  Lehre  von  der  progress.  Muskela- 
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trophie  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Ill,  1893).  —  Therese,  Anat.  pathol.  et  patho- 
genie  de  la  paralysie infantile  (Gaz.  des  hop.,  janv.  1897).  —  Thomas,  Atropine  musculaire 
cent  rale  progressive  (Joum.  ofnerv.  dis.,  1898).  —  Trevelagan,  The  morbid,  anat.  of 
a  case  of  infantile  paralysis  (Brain,  1895).  —  Villers,  Un  cas  d'atroph.  muscul.  type 
Aran- Duchenne  (Joum.  de  mid.  beige,  1897).  —  Voisin  et  Uanot,  Atroph.  musculaire 
dans  la  paralysie  generate  (Gaz.  med.  de  Paris,  1874).  —  15.  Volkmann,  Ueber  Kin- 
derlahmung  und  paralytische  Conlracturen  (Sammlung  klinischer  Vo.rtr.age,  1870).  — 
Werdning,  Zwei  Fruhinfantile  hereditare  Falle  von  progress.  Muskelatrophie  unter  dem 
Bilde  der  Dystrophia,  aber  auf  neurotischer  Grundlage  (Arch.  f.  Psych.,  XXII,  1891)  et 
Fruhinfantile  spinale  Amyotrophic  (Arch.  f.  Psych.,  XXVI,  1894). 

Bibliographie.  —  Amyotrophies  toxiques  :  Batten,  Atropine  musculaire 
progressive  consecutive  d  la  rougeole  (Soc.  clin.  de  Londres,  1899).  —  Bourges, 
My  elite  diffuse  experimental  par  Verysipelocoque  {Arch,  de  med.  exper.,  1893).  — 
Charrin  et  Claude,  Atrophie  musculaire  experimen  tale  par  V intoxication  pyocyanique 
(Soc.  de  biol.,  <1ocembre  1897).  —  Gilrert  et  Lion,  Des  paralysies  produites  par  le 
bacille  d'Escherich  (Soc.  de  biol.,  1892).  —  Gubler,  De  la  paralysie  amyotrophique 
consecutive  aux  maladies  consecutives  (Soc.  de  biol.,  1861).  —  Nonne,  Ueb.  Polio- 
myelitis anterior  chronica  als  Ursache  einer  chronica  progressiven  Atrophie  bei  Diabetes 
mellitus  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1896).  —  Remlinger,  Paralysies  et  atrophies  mus- 
culaires  consecutives  a  des  injections  de  cultures  sterilisees  de  pneumocoques  (Soc.  de 
biol.,  1896).  —  Roger,  Atrophie  musculaire  experimentale  (C.  B.  de  VAcad.  des  sc., 
1891,  et  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1892).  —  Vincent,  Poliomyelite  infeciieuse  expe- 
rimentale (Arch,  de  med.  experiment.,  1893). 

Bibliographie.  —   Amyotrophies    chez    les    hemiplegiques   :  Babinski, 

Atrophie  musculaire  d'origine  cerebrate  avec  integrite  des  comes  anterieures,  de  la 
moelle  et  des  nerfs  moteiirs  (Soc.  de  biol.,  1886,  et  Arch,  de  neuroloq.,  1886).  —  Borghe- 
rini,  Ueber  einen  Fall  fruhzeitiger  Muskelatrophie  cerebralen  Ursprungs  (Neuroloq. 
Centralbl.,  18U0).  —  Brissaud,  De  Vatrophie  musculaire  dans  Vhemiplegie  (Rev.  de 
med.  et  de  chir.,  1879).  —  Brissaud,  art.  Hemiplegie  in  Traite  de  medecine,  1894.  — 
Charcot,  Legons  sur  les  mal.  du  systeme  nerveux.  —  Cornil,  Note  sur  les  lesions  des 
nerfs  et  des  muscles  liees  d  la  contracture  tardive  et  permanente  des  membres 
dans  les  hemiplegies  anciennes  (Soc.  de  biol.,  1863).  —  Darkschewitsch,  Ein  Fall  von 
fruhzeitiger  Muskelatrophie  bei  einem  Hemiplegiker  (Neurolog.  Centralbl.,  1891).  — 
Darkschewitsch,  Affection  der  Gelenke  und  Muskeln  bei  cerebralen  Hemiplegien 
(Arch.  f.  Psych.,  XXIV).  —  Dejerine,  De  la  nevrite  peripherique  dans  Vatrophie  muscu- 
laire des  hemiplegiques  (Soc.  de  biol.,  1889;  —  Eisenlohr,  Muskelatrophie  und 
elektrische  Erregbarkeits-Verdnderungen  bei  Hirnherden  (Neurolog.  Centralblatt ,  1890). 
—  Gilles  de  la  Tourette,  Pathogenie  et  prophylaxie  de  Vatrophie  musculaire  el  des 
douleurs  chez  les  hemiplegiques  (Soc.  med.  des  hop.,  avril  1897). —  Goldscheider,  Zur 
aligemeinen  Pathologie  des  N ervensy stems :  liber  Neuron-Erkrankungen  (Berlin,  klin. 
Wochensch.,  1894).  —  Guizetti,  Sur  I 'atroph.  muscul.  precoce  chez  les  hemiplegiques  et 
sur  lepouls  lent  permanent  (Rev.  sper.di  Fren.,  XIX,  1893).  —  Hallopeau,  Etude  sur  les 
myelites  chroniques  diffuses  (Arch,  gen.de  med.,  1872).  —  Joffroy  et  Achard,  L'atrophie 
musculaire  chez  les  hemiplegiques  (Arch.  gen.  de  med.,  1890).  —  Quinke,  Ueber  Muske- 
latrophie bei  Gehimerkrankungen  (Deulsch.  Archiv.  f.  klin.  Med.,  XLII,  1888;  Deutsche 
Zeitschrift  f.  Nervenheilk.,  Ill,  1888  et  Arch.  ital.  de  biol.,  XVIII,  anal,  in  Neurolog. 
Centralbl.,  1892).  —  Marinesgo,  Rech.  sur  Vatrophie  musculaire  et  la  contracture  dans 
Vhemiplegie  organique  (Sem.  med.,  1898).  —  Muratoff,  Zur  pathol.  der  Gehirndegene- 
rationen  bei  Heerderhrankungen  der  motorischeu  Sphiire  der  Rinde  (Neurolog.  Centralbl., 
1895). —  Parhon  et  Goldstein,  Contrib.  a  Velude  de  l>i  contracture  dans  Vhemiplegie 
(La  Roumanie  medicate,  1899). —  Pitres,  Note  sur  un  cas  d'atrophie  musculaire  conse- 
cutive a  une  sclerose  laterale  secondaire  de  la  moelle  epiniere  (Arch,  de  neurolog., 
1876).  —  Raymond,  Des  atrophies  musculaires.  Paris,  1889.  —  Both  et  Muratoff, 
Contrib.  a  Vet.  de  la  pathol.  des  hemispheres  cerebraux  (4e  Congres  des  rncdecins 
russes  a  Moscou,  1890  et  Arch,  de  neurolog.,  1891).  —  Sch/effer,  Zur  Lehre  der 
cerebralen  Muskelatrophie  nebst  Beitr.  zur  Trophik  der  Neuronen  (Pest  med.  chir. 
Presse,  1896 ;  Neurolog .  Centralbl.,  1897  et  Monatsschr.  f.  Psych,  und  Neurolog.,  II, 
1897).  — Steiner,  Ueber  die  Muskelatrophie  bei  cerebralen  Hemiplegie  (Deutsch.  Zeitschr. 
f.  Nervenheilk.,  Ill,  1893). 
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III. 

Amyotrophies  spinales  indirectes  consecutives  a  des  lesions 
nerveuses  peripheriques. 

(Atrophies  reflexes  proprement  dites.  —  Atrophies  par  nevrite  ascen- 
dants. —  Atrophies  par  degenerescence  nerveuse  retrograde.) 

Nous  avons  etudie  plus  haut  les  atrophies  musculaires  consecu- 
tives a  la  nevrectomie  ou  aux  nevrites  peripheriques  et  se  developpant 
dans  les  muscles  innerves  par  ces  nerfs  alteres. 

A  cote  de  ces  troubles  trophiques  siegeant  en  aval  de  la  lesion 
nerveuse,  il  existe  toute  une  categorie  d'amyotrophies  succedant  in- 
directement  a  des  lesions  peripheriques,  qui  apparaissent  soit  dans  le 
territoire  du  tronc  nerveux  interesse,  mais  en  amont  du  point  lese, 
soit  dans  le  territoire  des  nerfs  voisins.  Ces  atrophies  reievent  d'une 
alteration  des  centres  provoquee  par  la  lesion  nerveuse  peripherique 
et  rentrent,  par  consequent,  dans  le  cadre  des  amyotrophies  spinales. 

On  trouvera,  dans  la  partie  de  ce  traite  reservee  a  l'etude  des  nerfs 
et  de  la  moelle,  les  details  sur  la  pathogenie  de  ces  affections  et  leur 
mode  de  propagation  qui  ne  sauraient  trouver  place  ici. 

Parmi  ces  amyotrophies,  les  unes  apparaissent  rapidement,  les 
autres  sont  tres  lentes  ase  developper;  les  unes  persistent  a  l'etat  de 
symptome  isole,  les  autres  s'accompagnent  bientot  d'autres  symptomes 
nerveux  indiquant  une  alteration  grave  des  centres  spinaux  ;  les 
unes,  enfin,  demeurent  indefiniment  localisees  dans  les  muscles  pri- 
mitivement  interesses,  tandis  que  les  autres  affectent  parfois  une 
allure  progressivement  envahissante.  Ces  varietes  cliniques  repondent 
a  des  differences  anatomiques  dans  les  lesions  centrales  produites, 
differences  relevant  du  processus  suivant  lequel  s'est  operee  la  propa- 
gation de  la  lesion  premiere  du  nerf  primitivement  atteint  a  la  substance 
grise  medullaire. 

II  nous  semble  que  Ton  peut,  sous  ce  rapport,  les  diviser  en  trois 
categories  distinctes  : 

1°  Les  unes,  a  developpement  rapide,  sont  dues  au  transport  de 
l'agent  infectieux  le  long  du  tronc  nerveux  jusqu'a  la  moelle,  ou  se 
forme  un  foyer  de  myelite  aigue  (amyotrophic  par  nevrite  ascendante); 

2°  Les  autres,  a  developpement  lent,  dues  a  une  alteration  ascen- 
dante atrophique  et  cellulipete  d'un  tronc  nerveux,  n'atteignent  que 
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tardivement  les  centres,  ou  elles  n'occasionnent  que  des  lesions  ega- 
lement  atrophiques  (amyotrophic  par  atrophic  retrograde  des  nerfs).* 
Ces  deux  premieres  varietes  peuvent  affecter  une  marche  envahis- 
sante. 

3°  Les  dernieres,  enfin,  apparaissant  tres  rapidement,  sont  dues 
uniquement  a  un  retentissement  dynamique  de  la  lesion  peripherique 
sur  leurs  cellules  originelles  (amyotrophies  reflexes). 

1°  Amyotrophic  par  nevrite  ascendante. 

Ces  cas  sont  peut-etre  les  plus  rares.  On  connait  cependant  un 
certain  nombre  d'observations  de  nevrite  ascendante  inter  stiticllc 
entrainant,  par  propagation  a  travers  les  racines,  un  foyer  de  myelite 
vraie,  infectieuse  ou  toxique.  Feinberg,  Hayem,  Klemm,  Homere  ont 
pu  les  reproduire  experimentalement.  On  peut  en  rapprocher  les 
faits  cliniques  de  Charcot,  Dumenil,  Weir-Mitchell,  Leyden,  Charvot, 
Gilles  de  la  Tourette,  dans  lesquels  les  troncs  nerveux  elaient  durs, 
epaissis  et  douloureux  au  toucher. 

L'amyotrophie  est  assez  rapide,  s'accompagne  de  phenomenes  dou- 
loureux importants  et  se  complique  d'autres  symptomes  indiquant 
une  lesion  profonde  du  systeme  nerveux  central. 

2°  Amyotrophies  par  atrophie  retrograde  des  nerfs. 

Ces  atrophies,  lentes  a  apparaitre,  se  developpent  soit  a  la  suite 
de  lesions  nerveuses  peripheriques,  soit  a  la  suite  de  section,  d'arra- 
chement,  de  solution  de  continuite  definitive  d'un  tronc  nerveux 
moteur  (amputation,  resection,  etc.);  elles  se  montrent  d'abord  sur 
les  muscles  innerves  par  les  rameaux  emergeant  du  bout  central  du 
nerf  lese  (atrophie  des  muscles  du  moignon).  Elles  peuvent  demeurer 
limitees  a  unou  quelques  muscles,  mais  peuvent  egalementprogresser, 
s'etendre  aux  autres  muscles  de  la  racine  du  membre,  et  meme  en- 
vahir  le  membre  symetrique. 

II  n'y  a  aucun  phenomene  de  nevrite,  les  symptomes  medullaires 
sont  les  premiers  qui  attirent  1'attention. 

Dans  la  moelle  on  ne  trouve  pas  de  myelite,  mais  une  simple  atro- 
phic, soit  des  cordons  blancs  (surtout  les  cordons  posterieurs),  soit  de 
la  substance  grise  du  cote  lese.  Cette  atrophie  s'etend  souvent  un  peu 
au-dessus  etau-dessous  du  point  de  penetration  du  nerf  lese,  mais  se 
retrouve  parfois  sur  presque  toute  la  hauteur  de  la  moelle  (P.  Marie), 
ce  qui  explique  Failure  progressive  qu'affecte  parfois  Tatrophie. 
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Dans  le  bout  central  du  nerf,  on  observe,  dans  quelques  cas,  une 
degenerescence  notable  (Genzmer,  Hayem  et  Gilbert,  Marie,  Vanlair), 
mais,  le  plus  souvent,  on  ne  constate  qu'une  simple  atrophie  des 
tubes  nerveux  (Krause,  Wallenberg,  Darkschewitsch,  Tichonow, 
Bregmann,  Bikeles,  G.  Durante,  Wille,  etc.,  etc.),  atrophie  d'autant 
plus  marquee  que  Ton  se  rapproche  du  point  traumatise. 

On  a  cherche  a  expliquer  ces  faits  en  invoquant  soit  une  inflam- 
mation propagee  dont  on  ne  retrouve  aucune  trace,  soit  une  irritation 
partant  du  point  sectionne  du  nerf  et  transmise  jusqu'a  la  moelle, 
soit  Yinertie  fonctionnelle,  soit  une  vraie  degenerescence  ascendant <\ 
soit  enfin  une  reaction  a  distance  du  point  du  neurone  blesse  sur 
sa  cellule  originelle.  L'etude  des  cellules  nerveuses  par  la  methode 
de  Nissl  avait  fait  esperer  que  Ton  avait,  dans  la  chromatolyse, 
trouve  la  cause  de  cette  atrophie  retrograde ;  mais  Van  Gehuchten 
a  demontre  qu'il  n'en  etait  rien.  En  effet,  si  apres  resection  d'un 
tronc  nerveux,  les  cellules  d'origine  subissent  une  rapide  chroma- 
tolyse, on  assiste,  par  contre,  au  bout  de  vingt  jours,  a  une  phase 
de  reparation,  et  ces  cellules  deviennent  meme  plus  chargees  en 
chromatine  qu'avant  la  section  du  nerf,  quoique  ce  nerf  ne  soit  pas 
en  voie  de  regeneration.  Or  les  lesions  atrophiques  des  centres  et  du 
tronc  nerveux  ne  se  manifestent  que  tardivement,  au  bout  de  quinze 
a  dix-huit  jours  au  plus  tot,  et,  le  plus  souvent,  au  bout  de  plusieurs 
semaines.  La  chromatolyse  ne  saurait  done  expliquer  a  elle  seule 
toutes  ces  amyotrophies  tardives  ni  Vatrophie  ceUulipete  du  bout 
central. 

Nous  avons,  en  1894  et  dans  des  travaux  ulterieurs,  montre  que 
cette  lesion  nerveuse,  differente  des  degenerescences,  partait  du  point 
traumatise,  suivait  une  direction  cellulipete,  sous  forme  d' 'atrophie 
retrogadc,  et  n'atteignant  que  tardivement  le  centre  qui  s'atrophiait  a 
son  tour.  L'insuffisance  et  la  banalite  des  lesions  decelees  par  le  Nissl 
semblent  aujourd'hui  apporter  un  nouvel  appui  a  cette  theorie,  a  laquelle 
Wille  s'est  range  dans  un  travail  recent  (voir  Nerfs,  degenerescences 
secondaires). 

Histologiquement,  les  lesions  musculaires  sont  une  atrophie 
simple  identique  a  celle  des  amyotrophies  par  poliomyelite  chronique. 

3°  Amyotrophies  reflexes  proprement  dites. 

La  troisieme  variete  des  amyotrophies  spinales  succedant  a  des 
lesions  peripheriques,  est  representee  par  les  atrophies  reflexes  pro- 
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prement  dites,  consecutives  aux  fractures,  arterites,  brulures,  etc.,  etc. 
Ges  atrophies  musculaires  surviennent  tres  rapidement  et  atteignent 
promptement  leur  maximum.  II  n'y  a  aucune  relation  necessaire  entre 
l'intensite  de  1'afTection  articulaire  et  ceile  des  phenomenes  atro- 
phiques  (Charcot) ;  l'arthrite  la  plus  legere,  l'hydarthrose  la  plus 
simple  peuvent  occasionner  une  atrophie  plus  importante  que  telle 
autre  arthrite  tres  douloureuse.  Charcot  attribuait  une  grande  impor- 
tance a  l'arthrite  chronique  comme  cause  des  atrophies  musculaires 
developpees  chez  les  rhumatisants  chroniques  (voir  p.  340). 

Ces  amyotrophies,  apparues  rapidement,  disparaissent  lentement 
et  peuvent  persister  des  mois  apres  guerison  complete  de  la  lesion 
osseuse.  Elles  sont  generalement  limitees  a  un  tout  petit  nombre  de 
muscles,  on  toutau  moins  predominent  sur  certains  muscles,  toujours 
les  memes  pour  une  articulation  donnee.  C'est  ainsi  qu'a  la  suite  de 
lesions  de  l'articulation  de  l'epaule,  c'est  le  deltoide  qui  s'atrophie  ;  a 
la  suite  de  lesions  de  l'articulation  sterno-claviculaire,  c'est  le  grand 
pectoral ;  consecutivement  a  celles  de  la  hanche,  les  fessiers  ;  a  celles 
du  genou,  le  triceps  femoral;  a  celles  de  l'articulation  trapezo- 
metacarpienne,  le  court  adducteur  du  pouce.  D'une  facon  generale, 
l'atrophie  des  extenseurs  predomine  dans  l'article  interesse. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  les  atrophies  des  muscles  du  tho- 
rax se  montrant  chez  les  vieux  pleuretiques  (Lancereaux) ;  les  atro- 
phies precoces  se  montrant  a  la  tin  de  la  deuxieme  semaine  dans  la 
pleuresie  aigue  (Lasegue,  Desplats,  Raymond)  et  interessant  les  pec- 
toraux,  les  interosseux,  le  grand  dentele,  le  grand  dorsal  et  les  muscles 
peri-scapulaires;  l'atrophie  scapulo-thoracique  tres  precoce  des  tuber- 
culeux  (Bompar,  Boix,  Carcassonne) ;  eniin,  l'atrophie  diffuse  s'eten- 
dant  en  masse  et  egalement  sur  tout  le  membre,  mais  toujours 
legere,  qui  se  montre  a  la  suite  de  lesions  cutanees  superficielles,  de 
traumatismes  peu  importants  des  rameaux  sensitifs  (G.  Ballet  et 
Bernard). 

Les  muscles  atteints  d'atrophie  reflexe  sont  mous,  plus  pales.  Leurs 
dimensions  peuvent  etre  reduites  de  15  a  30  pour  100  (Mignot  et 
Mally)  et  meme  de  44  pour  lOO(Valtat).  Histologiquement.  ilsmontrent 
des  fibres  diminuees  de  calibre,  dont  la  striation  est  conservee  et  dont 
parfois  les  noyaux  sont  en  multiplication  (Klippel).  Les  fibres  hypertro- 
phiees  sont  exceptionnelles  (Lewin).  Le  tissu  conjonctif  est  legerement 
augmente  et  Ton  peut  y  observer  une  certaine  abondance  de  cellules 
adipeuses  (Gazin). 

Dans  quelque  cas,  comme  dans  un  fait  clinique  de  Duplay  et  Clado, 
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il  y  avait  des  fibres  en  degenerescence  vitreuse  et  graisseuse  ainsi 
que  de  la  periarterite,  mais  il  s'agissait  d'une  atrophie  consecutive  a 
une  fracture  articulaire  compliquee  ayant  suppure.  Lewin  insiste  sur 
le  pigment  jaune  entourant  les  noyaux;  mais  ii  signale  egalement  de 
1'endo-periarterite,  des  thromboses  et  des  amas  de  leucocytes.  Son 
atrophie  reflexe  semble  etre  nettement  compliquee  de  myosite  par 
propagation. 

Les  nerfs  sont  le  plus  souvent  indemnes.  Klippel,  cependant,  a 
observe  des  tubes  plus  greies,  et  Cazin,  chez  un  chien  conserve  un  an, 
a  note  une  diminution  du  nombre  des  filets  articulaires  et  meme  la 
degenerescence  de  quelques-uns. 

L'integrite  des  gros  troncs  nerveux,  des  racines  et,  le  plus  souvent, 
de  la  moelle,  laissait  la  pathogenie  de  ces  atrophies  tres  obscure.  On 
invoqua  Vinactivite  fonctionnelle  (Cruveilhier),  une  compression  des 
vaisseaux  et  des  muscles  par  le  liquide  contenu  dans  l'articulation 
(Roux),  par  le  cal  osseux  ou  par  les  appareils  de  contention,  une 
inflammation  de  voisinage  (myosite  ou  nevrite  par  propagation) 
(Lassegue),  une  denutrition  localisee  determinee  par  la  depense 
nutritive  exageree  reclamee  par  l'os  en  reparation  (Gosselin). 

Ges  differentes  theories  n'expliquent  pas  la  rapidite  de  l'atrophie 
et  sa  systematisation  a  certains  muscles.  Vulpian  et  Charcot  emirent 
l'hypothese  que  l'irritation  des  filets  nerveux  entrainait,  par  un  phe- 
nomene  reflexe,  une  alteration  dynamique  ou  organique  des  cellules 
trophiques  du  muscle.  Cette  theorie  reflexe  rallia  bientot  la  plupart 
des  auteurs,  sans  que  Ton  eut  encore  cependant  de  preuves  formelles 
de  l'alteration  des  centres.  Le  premier,  Klippel,  en  1887,  apporta  cette 
preuve  en  montrant,  dans  un  cas  de  tumeur  blanche  du  genou,  une 
atrophie  des  cellules  des  cornes  anterieures,  avec  etat  granuleux  et 
disparition  des  prolongements  protoplasmiques.  Ce  fait  a  ete  verifie 
ulterieurement  par  d'autres  auteurs.  En  1890,  Raymond  montra,  par 
d'interessantes  experiences,  que  1'influence  de  ces  lesions  peripheriques 
sur  les  cornes  anterieures  se  propageait  par  les  racines  posterieures 
et  qu'apres  la  section  prealable  de  ces  dernieres,  une  arthrite  expe- 
rimentale  n'entrainait  plus  datrophie. 

Dans  des  recherches  recentes,  Mignot  et  Mally  ont  releve  une  atro- 
phie des  troncs  nerveux  et  une  diminution  des  cellules  des  cornes 
anterieures. 

Si  la  theorie  reflexe  est  aujourd'hui  generalement  adoptee,  elle 
n'est  cependant  pas  sans  etre  discutee.  Miller  invoque  encore  l'arte- 
rite.  Lelong,  Darkschewitsch  etTichonow,  Roth,  Koshenikow,  Korsakolf 
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croient  a  une  lesion  centripete  des  nerfs.  II  s'agirait  alors  d'une  alte- 
ration cellulipete  des  troncs  nerveux  analogue  a  la  degenerexcence 
retrograde  dont  nous  connaissons  les  atrophies  tardives,  mais  plus 
rapicle,  plus  legere  et  difficilement  appreciable  a  nos  moyens  d'investi- 
galion. 

Pour  ce  qui  est  des  atrophies  thoraciques  consecutives  aux  lesions 
de  la  plevre,  on  a  invoque  une  propagation  de  rinflammation,  la  com- 
pression par  le  liquide  (qui  ne  saurait  interesser  que  les  muscles 
les  plus  immediatement  voisins  de  la  sereuse),  l'immobilisation,  une 
nevrite  de  voisinage.  On  pourrait  y  ajouter  Taction  locale  des  toxines 
resorbees  au  niveau  de  la  plevre.  Ges  differentes  causes  peuvent 
entrer  en  action  dans  certains  cas,  mais  la  systematisation  des  atro- 
phies, leur  precocite,  qui  peut  en  faire  un  signe  du  debut  de  la 
tuberculose  des  sommets,  rendent  plus  probable  sa  nature  reflexe, 
par  irritation  locale  des  filets  sensitifs  pleuraux. 

Bibliographie.  —  Amyotrophies  spinales  indirectes  :  A  chard  et  Levi, 
Lesions  medullaires  dans  une  amyotrophie  reflexe  (Now.  Iconogr.  dr.  la  Salpe- 
triere,  1898).  —  Ball,  Atropine  musculaire  consecutive  aux  affections  articulaires 
(Soc.  clin.  de  Paris,  1877).  —  G.  Ballet  et  Bernard,  Des  amyotrophies  diffuses 
consecutives  aux  traumatismes  legers  de  Vextremite  des  membres  (Arch.  gen.  de  med., 
1900).  —  Berg,  Etude  des  nerfs  et  de  la  moelle  chez,  un  ampute.  These  de  Paris, 
1890.  —  Ch.  Bernard,  Atrophies  musculaires  consecutives  d  la  pleuresie.  These  de 
Paris,  1883.  — E.  Boix,  L amyotrophie  scapulo-lhoracique  peut  etre  un  signe  revelaleur 
ou  confvrmatif de  la  tuberculose  pulmonaire  au  debut  (Soc.  med.  des  hop.,  fevr.  1900). 

—  Bompar,  Etude  sur  Vatrophie  des  muscles  thoraciques  chez>  les  tuberculeux  (Journ. 
de  med.  de  Bordeaux,  1887).  —  Brovvn-Sequard,  Remarks  on  some  interesting 
effects  of  injuries  of  nerves  (Arch,  of  scient.  and  pracl.  med.,  1873).  —  P.  Car- 
cassonne, Etude  des  amyotrophies  scapulo- thoraciques  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  These  de  Bordeaux,  1894.  —  Darde,  Des  atrophies  musculaires  conse- 
cutives aux  maladies  des  articulations.  These  de  Paris,  1877.  —  Debove,  Atropine 
musculaire  secondaire  aux  arthropathies  (Progres  med  ,  1880).  —  Dekoche,  Amyotro- 
phies reflexes  d'origine  articulaire.  These  de  Paris,  1890.  —  Desnos,  Atropine  muscu- 
laire consecutive  aux  maladies  des  articulations  (Soc.  clin.  de  Paris,  1877).  —  Desplats, 
Atrophie  des  muscles  du  thorax  et  de  Vepaule  chez  les  pleuretiques  (Sem.  med.,  1885). 

—  Duplay  el  Cazin,  Recherches  experimenlales  sur  la  nature  et  la  pathogenie  des 
atrophies  musculaires  consecutives  aux  lesions  des  articulations  (Arch.  gen.  de  med., 

1891)  .  —  C.  Durante,  Des  degenerescences  secondares  du  sgsteme  nerveux;  Degene- 
rescence  wallerienne  et  degenerescence  retrograde  (Soc.  anat.  et  Soc.  de  biol.,  1894); 
These  de  Paris,  1895,  et  Congres  pour  Vavancement  des  sciences,  Bordeaux,  1895).  — 
G.  Durante,  Contribution  d  Vetude  des  degenerescences  propagees  du  systeme  nerveux 
(Congres  de  Moscou,  1897  et  Rev.  de  neurol.,  1898).  —  Fischer  (Deutsch.  Zeitschr.  f. 
Chir.,  VIII,  1877).  —  Fournet,  Recherches  clin.  sur  la  premiere  periode  de  la  phtisie 
pulmonaire.  Paris,  1839.  —  Gauthier  (de  Cliarolles),  Nouv.  interpret,  pat  ho  I .  des 
amyotrophies  arlhropathiques  (Lyon  medical,  1899).  —  Guyon  et,  Fere,  Note  sur  Vatro- 
phie musculaire  consecutive  d  quelques  traumatismes  de  la  hanche  (Progres  med., 
1881).  —  Hart aiann,  Lesions  medullaires  dans  les  amyotrophies  d'origine  articulaire 
(Soc.  de  chir.,  I90U).  —  Hayem,  Recherches  sur  les  atrophies  musculaires.  Paris,  1877. 

—  Hoefa,  Pathog.  experim.  des  atroph.  muscul  des  arthrites  (Berlin,  klin.  Wochensclt., 

1892)  .  —  Jolly,  Blessure  grave  et  atroph.  muscul.  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1897). 
--  Kahane,  Des  atrophies  musculaires  arlhropathiques  (Club  med.  de  Vienne,  1892). 
-  Klippel,  Deux  cas  d'arthrites  ste r no-claviculaires  blennorrhagiques  avec  atrophie 
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du  grand  pectoral  (Ann.  medico-chirurgicales,  1887).  —  Klippel,  Double  alteration 
du  muscle  triceps  crural  causee  par  une  arllirite  du  genou  (Soc.  anatomique,  1887). 

  Klippel,  Atropine  musculaire,  suite  d'arthrite  du  genou.  Examen  histologique  de 

la  moelle  et  des  nerfs  (Soc.  anat.,  1888).  —  Klippel,  De  Varret  de  developpement  d 
la  suite  de  lesions  des  membres  dans  Venfance  (Rev.  de  med.,  1893).  —  Lejeune, 
De  Vatrophie  musculaire  dans  la  fracture  des  os  longs.  These  de  Paris,  1859.  —  Leloir, 
Contrib.  d  Vetude  des  atroph.  muscul.  aborigine  spinale  produites  par  des  lesions  peri- 
pheriques  (Progres  med.,  1881).  —  Luecke  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  XVIII,  1882). 
—  Mignot  et  Mally,  Recherches  experim.  sur  les  amyotrophies  reflexes  (Arch.  gen. 
de  med.,  1900).  —  Miller,  Atrophies  musculaires  consecutives  aux  arthropathies 
tuberculeuses  (The  Scottish  medical  and  surgical  Journal,  1899).  —  Ollivier,  Des 
atrophies  musculaires.  These  d'agregation,  1869.  —  Parisot,  Pathogenie  des  atrophies 
musculaires.  These  d'agregation,  1886.  —  F.  Raymond,  Lecons  sur  le  systeme  nerveux, 
1889.  —  F.  Raymond,  Pathogenie  des  atrophies  musculaires  consecutives  aux  arthrites 
traumatiques  (Rev.  de  med.,  1800).  —  F.  Raymond,  Atroph.  muscul.  d'origine  reflexe 
(Bull,  med.,  mars  1897).  —  Sabatier,  De  Vatrophie  musculaire  dans  les  fractures  des 
os  longs.  These  de  Paris,  1878.  —  Schlesinger,  Pathogenie  des  atrophies  muscu- 
laires dans  les  affections  articulaires.  Inang.  Dissert.  Berlin,  1898.  —  Strasser,  Zur 
Kenntn.  der  functionnellen  Anpassung  der  Muskeln.  Stuttgart,  1883.  —  Strumpell, 
Muskelatr.  nach  acuten  Gelenkrheumatismus  (Munch,  med.  Wochensch.  1888).  —  Tala- 
mon,  Des  lesions  du  systeme  nerveux  central  aborigine  peripherique  (Rev.  de  med., 
1879).  —  Valtat,  De  Vatrophie  musculaire  consecutive  aux  maladies  des  articulations. 
These  de  Paris,  1877.  —  Wille,  Sur  les  alter,  second,  de  la  moelle  consecutives  a  la 
disarticulation  du  membre  superieur  (Arch.  f.  Psych.,  XXVII,  1895). 


IV.  —  Amyotrophies  congenitales. 


1°  Pied  bot  paralytique  congenital  et  anomalies  musculaires 
congenitales. 

La  petitesse  des  fibres  musculaires,  le  developpement  encore 
incomplet  du  systeme  nerveux  central  et  peripherique  compliquent 
singulierement  l'etude  anatomo-pathologique  du  systeme  neuro- 
musculaire  de  Tembryon  et  meme  du  nouveau-ne.  Les  lesions  en 
sont  souvent  dedicates,  peu  accusees,  peuvent  meme  disparaitre  com- 
pletement  par  suite  de  1'evolution  ulterieure  des  tissus,  aussi  passent- 
elles  aisement  inapercues. 

C'est  a  ces  raisons  qu'il  faut  attribuer  les  resultats  peu  con- 
cluants  obtenus  trop  souvent  dans  l'etude  du  pied  bot  paralytique 
congenital. 

Pour  expliquer  cette  difformite  limitee  on  a  invoque  successive- 
ment: 

1°  Une  action  mecanique  exterieure  au  fcetus :  insuffisance  du 
liquide  amniotique  (Martin,  Cruveilhier),  brides  amnioliques(Dareste). 
Mais  ces  causes,  lorsqu'elles  existent,  entrainent  d'autres  deforma- 
tions qui  sont  leur  signature  anatomique  et  qu'on  ne  retrouve  pas  tou- 

COKNIL  ET  RANVIER.  —  II.  16 


AN  ATOM  IE  PATHOLOGIQUE  DU  MUSCLE 


jours  dans  le  pied  bot  paralytique  simple.  On  ne  saurait  done  les 
invoquer  dans  tous  les  cas; 

2°  Une  malformation  osseuse  primitive,  dont  il  resterait  a  etablir 
la  cause ; 

3°  Un  arret  dans  le  developpement  du  membre  (Meckel,  Geoffroy 
Saint-Hilaire) ; 

4°  Une  lesion  du  systeme  nerveux.  Gette  theorie,  emise  d'abord  par 
Morgagni,  puis  par  Berard,  Rudolphi,  Delpech,  Guerin,  Bouvier,  est 
aujourd'hui  admise  avec  Lannelongue  par  la  generality  des  auteurs. 
Toutefois,  elle  s'appuyait  jusqu'ici  bien  plus  sur  rinsuffisance  evidente 
des  autres  hypotheses  avancees  que  sur  des  preuves  certaines. 

Seul,  Michaud,  en  1870,  constata  dans  un  cas  deux  foyers  de 
sclerose  siegeant,l'un  a  la  region  dorsale,  l'autre  a  la  region  lombaire. 


Fig.  52.  —  Faisceau  de  fibres  musculaires  striees  normales  d'un  enfant  nouveau-ne.  Biceps  brachial 
(Durante).  Le  diaraetre  de  ces  fibres  est  environ  de  7  [a.  —  Grossissement  de  300  diametres. 

Comparez  cette  figure  avee  la  figure  suivante  qui  presente,  sensiblement  au  meme  gros- 
sissement, un  faisceau  musculaire  atrophie  de  lajambe  chez  le  meme  enfant. 

Les  recherches  que  nous  avons  poursuivies  avec  Gourtillier,  dans  le 
but  d'elucider  cette  question,  nous  ont  permis  de  constater  dans  quatre 
cas  des  lesions  indiscutables  de  la  moelle,  caracterisees,  au  niveau  de 
1'union  des  regions  dorsale  et  lombaire,  par  une  atrophie  de  la  come 
anterieure,  avec  atrophie  et  diminution  de  ses  cellules  nerveuses,  sans 
foyer  localise;  une  atrophie  de  la  colonne  de  Clarke;  ainsi  qu'une 
diminution  de  tubes  nerveux  dans  les  racines  anterieures  du  cote 
malade.  Dans  un  cas  de  pied  bot  unilateral,  ces  lesions  etaient  limitees 
au  cote  malade. 

Achard,  dans  deux  autres  faits,  consignees  dans  la  these  de  Gour- 
tillier, a  trouve  dans  l'un  d'eux  une  tache  de  sclerose  dans  les  cordons 
posterieurs  (faisceaux  de  Schultze)  et,  dans  l'autre,  une  sclerose 
bilaterale  assez  prononcee  des  faisceaux  pyramidaux  voisins.  Ges  alte- 
rations etaient  legeres  et  seraient,  sans  doute,  devenues  rapidement 
inappreciables  si  l'enfant  avait  vecu. 

Gilles  de  la  Tourette,  sur  un  pied  bot  syphililique,  a  constate  l'exis- 
tence  d'une  meningite  spinale  syphilitique.  «  Mais  l'on  peut  supposer, 
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dit-il,  que,  si  l'enfant  avait  vecu,  la  lesion  nerveuse  se  fut  attenuee, 
eut  meme  pu  disparaitre  dans  les  premiers  mois  de  la  vie.  » 

Ces  faits  positifs  sont  encore  peu  nombreux,mais  tendenta  appuyer 
l'hypothese  que  cette  malformation  congenitale  est  sous  l'influence  de 
lesions  centrales,  de  nature 
tres  variable,  relevant  soit  de 
la  syphilis,  soit  de  Taction, 
pendant  le  developpement 
embryonnaire,  de  toxines 
maternelles  d'origine  fonc- 
tionnelle  ou  infectieuses,  ou 
de  poisons  (alcool)  sur  les 
centres  nerveux  du  faBtus, 
lesions  souvent  diffuses,  par- 
fois  peu  marquees,  et  qui 
peuvent,  par  le  fait  meme 
du  developpement  general, 
s'effacer  et  disparaitre  com- 
pletement  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long. 

Les  atrophies  musculaires 
du  pied  bot  rentrent  done 
dans  le  cadre  des  amyotro- 
phies par  lesions  spinales, 
mais  affectent  histologique- 
ment  un  aspect  special  du  a 
Page  auquel  elles  se  deve- 
loppent: 

1°  Dans  les  cas  les  plus 
prononces  on  peut,  excep- 
tionnellement,  observer  une 
atrophie  presque  complete 
des  muscles  malades  qui, 

perdus  dans  un  epais  tissu  adipeux,  sont  reduits  a  des  tractus  fibreux 
representant  la  charpente  conjonctive  des  muscles  (Lannelongue). 

2°  Plus  souvent  iis  conservent  une  forme  reconnaissable,  mais 
sont  atrophies,  infiltres  de  tissu  adipeux  (Lannelongue).  Dans  un  des 
cas  examines  par  Achard,  «  les  peroniers  lateraux  contenaient  des 
faisceaux  entierement  graisseux  dans  lesquels  on  rencontrait  seu- 
lement  quelques  fibres  reconnaissables.  Les  autres  faisceaux,  non 


FIG.  53.  —  Pied  bot  paralytique  congenital  (Durante) . 

Enfant  nouveau-ne'. 
Faisceau     musculaire    dissocie    du  gastro-cnemien 
(figure  relative  a  l'observation  publiee  in  Soc.  d'obs- 
Utrique  de  Paris,  decembre  1899). —  Grossissement 
de  300  diametres. 

Comparez  cette  ligure  a  la  figure  precedente 
representant  un  faisceau  musculaire  normal  du  bras 
cbez  le  meme  enfant. 

Les  fibres  ne  renferment  que  du  sarcoplasma  non 
strie.  Renflees  au  niveau  de  lours  noyaux,  elles 
s'effilent  entre  ces  noyaux  et  tentent  a  s'isoler  en 
cellules  fusiformes  independantes  (b).  Quelques- 
unes  se  bifurquent  ((/,  c). 
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transformed  en  graisse,  ont  une  apparence  a  peu  pres  normale.  Cepen- 
&  dant,  un  examen  attentif  montre  que  les  fibres 

f|Pjj  qu'ils    contiennent   sont   plus  irregulieres 

-ih,\jy.  comme  calibre  que  celles  d'un  nouveau-ne 

bien  conforme,  examine  comparativement.  On 
y  trouve,  notamment,  un  plus  grand  nombre 
de  fibres  de  petit  volume.  Le  triceps  sural 
est  entierement  graisseux.  » 

3°  Dans  un  muscle,  moins  altere,  que  nous 
avons  eu  l'occasion  d'examiner,  il  n'y  avait 
pas  d'adipose  interstitielle.  Toutes  les  fibres 
etaient  serrees  les  unes  contre  les  autres  et 
regulierement  cylindriques,  mais  leurs  noyaux 
etaient  considerablement  multiplies  et  leur 
striation  indistincte.  A  un  fort  grossissement 
on  pouvait  s'assurer  que  la  plupart  ne  conte- 
naient  plus  de  substance  striee,  mais  etaient 
uniquement  constitutes  par  du  protoplasma 
non  differencie  granuleux  (voir  fig.  53  et  54). 
Ce  sarcoplasma  tantot  form  ait  un  corps  regu- 
lierement cylindrique,  tantot  se  divisait  (voir 
fig.  53,  c,  d,  et  fig.  54,  c)  ou  s'etranglait  par 
places  et  tendait  a  s'individualiser  en  un 
certain  nombre  de  cellules  fusiformes  dis- 
tinctes. 

II  est  vraisemblable  qu'ulterieurernent  ces 
elements  cellulaires,  en  se  chargeant  de 
graisse,  auraient  donne  lieu  a  l'adipose  in- 
terstitielle constatee  dans  les  cas  plus  avances. 

4°  Dans  certains  cas,  si,  macroscopique- 
ment,  les  muscles  sont  atrophies,  ils  parais- 
sent  sains  a  Texamen  histologique.  II  faut 
une  comparaison  soigneuse  avec  des  muscles 
normaux  pour  s'assurer  que  l'atrophie  est  due 
a  une  diminution  generale  du  volume  des 
fibres  musculaires  (Robin)  sans  que  celle-ci 
s'accompagne  d'augmentation  du  tissu  con- 
jonctif  interstitiel. 
Gette  variete  de  lesion  n'est  probablement  pas  rare,  mais  elle 
echappe  aisement  a  Texamen. 


Fig.  54.  —  Pied  bot  paraly- 
tique  congenital.  Enfant  nou- 
veau-ne. Faisceau  musculaire 
dissocie  du  gastro-cnemien 
(Durante)  (figure  relative  a 
1'observation  publiee  in  So- 
ciete  d'obstc'triqxie  de  Paris, 
decembro  1899). 

Fibres  reduites  a  des 
trainees  protoplasmiques  ren- 
flees  au  niveau  des  noyaux. 
Ces  noyaux  paraissent  etre 
en  voie  de  division,  car  cer- 
tains renflements  en  con- 
tiennent deux  accoles  (d). 
Entre  les  noyaux,  elles 
s'amincissent ,  s'effilent  et 
tendent  a  s'isoler  sous  forme 
de  cellules  fusiformes  inde- 
pendantes  (c).  —  Grossisse- 
ment de  400  diametres. 
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5°  Enfin,  non  seulement  le  tissu  interstitiel  n'est  pas  augmente, 
mais  les  fibres  musculaires  elles-memes  peuvent  presenter  un  volume 
normal.  Absolument  rien  dans  les  coupes  ne  vient  alors  attirer  l'atten- 
tion  sur  un  etat  pathologique.  Le  muscle  est  histologiquement  sain. 
II  est  cependant  macroscopiquement  atropine.  Une  recherche  attentive 
etla  comparaison  avec  le  muscle  symetrique  duc6te  oppose  permettent 
de  s'assurer  que  les  faisceaux  delimites  par  les  grandes  travees  con- 
jonctives  contiennent  moins  de  fibres  striees.  II  n'y  a  ni  sclerose,  ni 
degenerescence,  ni  atrophie  de  fibres,  mais  absence  d'un  certain 
nombre  de  fibres,  soit  que  celles-ci  ne  se  soient  pas  developpees,  soit 
qu'elles  aient  disparu  a  un  certain  moment  par  atrophie.  Les  autres 
elements,  par  leur  croissance,  sont  venus  boucher  les  vides  et  ne 
laissent  pas  trace  de  l'alteration  primitive.  II  s'agit  d'une  veritable 
atrophie  numerique  (voir  ce  mot),  forme  speciale  d'atrophie  evoluant 
durant  la  periode  fcetale  et  le  plus  souvent  extremement  difficile  a 
mettre  en  evidence. 

Les  poliomyelites  congenitales  ne  se  rencontrent  pas  seulement  au 
niveau  de  la  region  lombaire.  II  est  probable,  quoique  les  recherches 
manquent  a  ce  sujet,  que  les  mains  bottes  ont  la  meme  origine  et  pre- 
sentent  les  memes  lesions  dans  les  muscles  du  membre  superieur. 

L'absence  congenitale  de  certains  muscles  semble  relever  de  causes 
semblables.  Damsch,  chez  un  malade  mort  de  pneumonie,  qui  presentait 
une  absence  congenitale  des  portions  sterno-claviculaires  du  grand 
pectoral  et  du  trapeze,  trouva  les  muscles  represented  par  du  tissu 
fibreux  contenant  quelques  faisceaux  pales  couleur  chair  de  poisson. 
Histologiquement,  on  constatait  dans  ces  muscles  rudimentaires  la 
presence  de  fibres  atrophiees  et  d'autres  hypertrophiees  ayant  perdu 
leur  striation  transversale,  mais  conserve  leur  striation  longitudinale. 
Le  reste  du  tissu  etait  constitue  par  du  tissu  adipeux.  II  existait  des 
lesions  du  faisceau  de  Burdach,  du  cordon  anterieur  et  du  faisceau 
pyramidal.  Ces  lesions  medullaires  parlent  en  faveur  d'une  atrophie 
congenitale  due  a  une  myelite  bacterienne  ou  toxique  pendant  la 
periode  fcetale. 

Bibliographie.  —  Atrophies  congenitales  :  Azam  et  Casteret,  Absence  con- 
gen,  des  pectoraux  (Presse  med.,  1807).  —  Broca,  De  V alteration  graisseuse  den 
muscles  et  de  son  influence  sur  la  formation  des  pieds  bots  (Soc.  anat.,  1849, 
1850,  1851,  1852).  —  Courtillier  et  G.  Durante,  Contrib.  d  la  pathogenie  du  pied 
bot  congenital  (Gas.  hebd.  de  med.  et  de  chir.,  mars  1897).  —  Courtillier,  Contrib. 
d  lapathog.  du  pied  bot  congenital  (Soc.  de  biol.,  1896 ;  Arch.  gen.  de  med.,  juin  1897 
et  these  de  Paris,  1898).    —  Damsch,  Ueber  anat.  Befunde  bei  sog.  kongenitalen 
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Muslceldefekten  (Centralbl.  f.  klin,  Med.,  1891).  —  G.  Durante,  Regression  cellulaire 
de  la  fibre  musculaire  striee  (Presse  med.,  1900).  —  G.  Durante  et  Courtillier, 
Atrophic  musculaire  par  regression  cellulaire  totale  chez  un  enfant  alteint  de  pied  bot 
paralytique  congenital  (Soc.  d"obst.  de  Paris,  1899).  —  Gasne,  Localisations  spinales 
de  la  syphilis  hereditaire.  These  de  Paris,  1897.  —  Gilles  de  la  Tourette,  Patho- 
genie  et  traitement  des  pieds  bots  (Sem.  med.,  1896).  —  Habs,  Abdomen  obstipum 
(raccourcissement  congenital  du  muscle  grand  droit  de  Tabdonicn)  (Zeitschr.  f. 
or tli.  Chir.,  VII,  1899).  —  L.  Hallion,  Des  deviations  vertebrates  nevropathiques. 
These  de  Paris,  1892.  —  Klippel,  Lesions  de  la  moelle  dans  la  scoliose  de  Venfance 
(Gaz.  hebd.  de  med.  et  de  chir.,  1891).  —  E.  Landois,  Des  deviations  du  rachis  dans 
leurs  rapports  avec  la  nevropathie  hereditaire.  These  de  Paris,  1889.  —  Lannelongue, 
Dupied  bot  congenital.  These  d'agregation,  Paris,  1869.  —  L.  Montsarrat,  Des  scolioses 
myelopathiques.  These  de  Paris,  1891.  —  Michaud,  Note  sur  la  pathogenie  du  pied 
bot  congenital  apropos  d  un  exemple  d'une  difformite  de  ce  genre  paraissant  liee  d  une 
lesion  congenitale  de  la  moelle  epiniere  (Arch,  de  phtjsiol.,  1870). 


2°  Atrophie  numerique  de  Klippel. 

Un  traumatisme  (contusion,  fracture),  une  lesion  inflammatoire 
(arthrite,  osteite,  brulure)  se  produisant  pendant  la  periode  de  deve- 
loppement  peut  avoir  pour  consequence  un  arret  de  developpement  du 
membre  tout  entier.  Gette  complication  tardive  d'un  accident  souvent 
leger  est  plus  frequente  qu'on  ne  serait  porte  ale  croire.  Lorsqu'elle  est 
peu  accusee,  elle  passe  aisement  inapercue  et  sa  constatation  necessite 
l'emploi  de  mensurations  rigoureuses. 

Dans  une  serie  de  travaux,  dont  le  premier  remonte  a  1893,  Klippel, 
etudiant  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  histologique 
les  caracteres  de  cette  atrophie,  a  non  seulement  insiste  sur  son 
etiologie  speciale,  mais  a  montre,  en  outre,  qu'elle  relevait  de  lesions 
histologiques  particulieres,  ne  se  rencontrant  dans  aucune  autre 
affection  neuro-musculaire  et  pour  lesquelles  il  a  propose  le  terme 
d'atrophie  numerique.  Les  lesions  qu'il  a  decrites  en  1893  ont  ete, 
depuis,  verifiees  par  d'autres  auteurs  (Jacquet  etSambon,  Haliopeau  et 
Tostivint)  et  ont  fait  recemment  le  sujet  d'un  travail  plus  etendu  de 
Daniel  dans  lequel  on  trouvera  notamment  tout  ce  qui  concerne  les 
atrophies  numeriques  des  os,  des  nerfs  et  de  la  moelle,  sur  lesquelles 
nous  ne  pouvons  insister  ici. 

Gette  atrophie  numerique  est  frequente,  constante  peut-etre  lorsque 
le  traumatisme  s'est  produit  dans  le  jeune  age  ;  mais  son  intensity 
tres  variable,  depend  de  deux  facteurs  agissant  comme  causes  predis- 
posantes  :  1°  la  periode  de  la  croissance  a  laquelle  s'est  produit  le 
traumatisme.  Plus  l'enfant  etait  jeune,  plus  l'ecartentre  le  cote  malade 
et  le  cote  sain  sera  considerable;  2°  une  predisposition  individuelle 
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favorisant  cette  evolution  pathologique.  Les  malades  presentant  an 
plus  haut  degre  cette  atrophie  numerique  etaient  presque  toujours 
des  chetifs,  des  debiles  sortis  de  souche  alcoolique,  syphilitique  ou 
nevropathique  et  des  leur  naissance  en  etat  d'inferiorite  vitale 
(Klippel). 

Quelle  que  soit  la  cause  a  laquelle  elle  succede,  l'atrophie  nume- 
rique presente  une  disposition  diffuse  et  generalisee  le  plus  souvent  a 
tout  un  membre,  qui  est  plus  court  et  plus  gracile  que  celui  du  cote 
oppose,  sans  predominance  sur  aucun  groupe  musculaire.  II  n'y  a  ni 
paralysie,  ni  phenomenes  douloureux  et  les  reactions  electriques  sont 
en  tous  points  normales. 

Les  muscles  presentent  une  couleur,  une  forme,  une  consistance 
absolument  normales.  Le  seul  phenomene  pathologique  que  Ton  puisse 
constater  a  l'oeil  nu  est  une  diminution  dans  leurs  dimensions,  dimi- 
nution plus  ou  moins  marquee  suivant  les  cas.  Tous  leurs  faisceaux 
sont  regulierement  represented.  II  n'existe  pas  de  lesions  du  tissu 
cellulaire  voisin. 

Par  dissociation,  les  fibres  striees  presentent  une  largeur  et  des 
caracteres  normaux. 

Sur  les  coupes  on  peut  de  meme  s'assurer  que  les  fibres  ont  une 
forme,  une  striation  normales,  que  leurs  noyaux  ne  sont  pas  augmented 
de  nombre,  qu'elles  sont  regulierement  serrees  les  unes  contre  les 
autres,  et  que,  de  volume  normal,  elles  ne  presentent,  individuel- 
lement,  aucune  trace  d'atrophie.  Le  tissu  cellulaire  n'est  pas  hyper- 
plasia et  ne  montre  aucune  trace  d'infiltration  adipeuse.  Les  vaisseaux 
et  les  nerfs  ne  presentent  pas  d'alteration,  a  part  une  diminution 
du  nombre  des  elements  cellulaires  entrant  dans  leur  constitution. 

L'examen  histologique  montre  done  une  integrite  parfaite  d'un 
muscle  cependant  atrophie.  L'atrophie  est  purement  quantitative,  due 
consequemment  au  plus  petit  nombre  de  fibres  striees  contenues 
dans  le  muscle,  d'ou  le  terme  d'atrophie  numerique  employe  par 
Klippel. 

Cette  absence  de  lesions  interstitielles,  de  degenerescence,  cette 
integrite  des  fibres  striees  qui  presentent  non  seulement  une  structure 
reguliere,  mais  encore  un  volume  normal,  distingue  completement  cette 
atrophie  numerique  des  autres  atrophies  musculaires. 

L'atrophie  numerique  n'est  pas  limitee  aux  muscles  seuls,  mais  se 
retrouve  dans  tous  les  tissus.  Les  nerfs,  dont  tous  les  elements  sont 
normaux  en  structure  et  en  volume,  contiennent  moins  de  tubes  ner- 
veux;  les  os,  moins  de  cellules  osseuses  et  de  travees  de  Havers;  les 
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cornes  anterieures  de  lamoelle,  moins  de  cellules  nerveuses,  quoique 
toutes  cependant  paraissent  normales  et  qu'il  n'y  ail  a  ce  niveau  ni 
sclerose  ni  degenerescence. 

II  s'agit  done,  non  seulement  d'une  atropine  numerique  des  muscles, 
mais  d'une  atropine  numerique  des  tissus,  veritable  affection  generale 
interessant  le  membre  de  la  meme  facon,  dans  tous  scs  elements 
constitutifs,  depuis  ses  extremites  jusqu'a  ses  origines  spinales. 

Le  mecanisme  de  cette  atrophie  numerique  dans  le  muscle  pourrait 
reconnaitre  soit  l'absence  de  developpement  d'un  certain  nombre  de 
fibres  qui  n'auraient  ainsi  jamais  existe,  soit  la  disparition  totale  de 
fibres  ayant  existe  a  une  epoque  indeterminee. 

Klippel,  ayant  cherche  a  calculer  le  nombre  de  fibres  d'un  foetus  a 
terme,  par  rapport  au  meme  muscle  chez  l'adulte,  est  arrive  a  croire 
a  l'egalite  de  nombre  dans  les  deux  muscles.  D'apres  lui,  toutes  les 
fibres  musculaires  existent  a  la  naissance  et  leur  volume  seul  fait  la 
difference  entre  un  muscle  de  fcetus  a  terme  et  le  meme  muscle  chez 
un  sujet  adulte. 

Meek,  dans  un  travail  recent,  estime  qu'a  la  naissance  les  fibres 
musculaires  sont  nou  seulement  plus  petites,  mais  aussi  plus  nom- 
breuses  que  chez  l'adulte  et  qu'a  mesure  que  l'animal  grandit,  elles 
deviennent  plus  grosses  et  moins  nombreuses. 

Cette  diminution  des  fibres  musculaires  durant  la  croissance  pro- 
viendrait,  suivant  ce  dernier,  non  pas  d'un  fusionnement  de  fibres 
striees,  mais  de  la  disparition  normale  d'un  certain  nombre  d'entre 
elles,  soit  que  quelques-unes,  comprimees  par  leurs  voisines,  s'atro- 
phient  et  leur  cedent  la  place,  soit  que,  pour  toute  autre  raison,  ces 
elements  soient  naturellement  moins  forts  et  moins  bien  disposes 
pour  la  iutte  que  leurs  congeneres  voisins. 

Si  les  recherches  de  ces  deux  auteurs  ne  concordent  pas  en  tous 
points,  elles  sont  d'accord,  cependant,  pour  montrer  que  le  nombre 
des  fibres  striees  ifest  en  tout  cas  pas  plus  grand  chez  l'adulte  que 
chez  l'enfant.  V atrophie  numerique  doit  etre  interpreted,  ainsi  que  fa 
indique  Klippel,  non  pas  comme  une  absence  de  developpement  de 
certains  elements  qui  auraient  du  se  former  a  un  moment  donne, 
mais  comme  la  suite  d'une  destruction  totale,  d'une  disparition  defi- 
nitive d'un  certain  nombre  d'elements  ayant  existe  a  un  moment 
donne.  Ulterieurement,  par  suite  de  revolution  des  tissus  voisins,  les 
vides  sont  combles  et  l'organe  acquiert  une  structure  absolument 
normale,  au  nombre  de  ses  elements  constitutifs  pres. 

Quant  a  la  pathogenie  de  cette  atrophie  numerique,  elle  semble  se 
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rapprocher  de  celles  qui  se  produisent  chez  Fadulte,  soit  rapidement 
a  la  suite  d'arthrite,  de  fracture,  soit  plus  tardivement  dans  la  racine 
des  membres  apres  amputation  ou  traumatisme  nerveux  important. 

Qu'il  s'agisse  de  lesions  reflexes  de  centres  gris  ou  d'atrophie 
retrograde  des  troncs  nerveux,  c'est  par  suite  d'une  alteration 
medullaire  que  cette  atrophie  evolue  et  c'est  aux  modifications  subies 
par  les  centres  nerveux  qu'il  faut  attribuer  la  disparition  exageree  de 
certains  elements  stries. 

Bibliographie.  —  Atrophie  numerique  :  Daniel,  Des  arrets  de  developpement 
consecutifs  aux  lesions  locales  datanl  de  I'enfance.  Alrophie  numerique  de  Klippel. 
These  de  Paris,  1899.  —  Hallopeau  et  Tostivint,  Arret  de  developpement  chez  une 
femme  de  quarante-six  ans  cause  par  une  brulure  survenue  a  Vdge  de  huit  ans  (Acad 
de  med.,  1899).  —  Jacquet  et  Sambon,  Arret  de  developpement  et  atrophie  musculaire 
consecutifs  d  une  brulure  survenue  d  Vdge  de  dtx-huit  mois  (Soc.  med.  des  hop.,  1898). 
—  Klippel,  Contrib.  d  Vetude  des  trouble  nerveux  consecutifs  aux  traumatismes.  De 
Varret  de  developpement  d  la  suite  de  lesions  des  membres  dans  Venfance  {atrophie  mus- 
culaire numerique)  (Rev.  de  med.,  1893).  —  Klippel,  Atrophie  musculaire  numerique 
(Presse  medicate,  1897) .  —  Meek,  On  the  post  embryonal  history  of  volontary  muscles 
in  mammals  (The  Journ.  of  anal,  and  physiol.,  1899). 

c. 

MYOPATHIE  PRIMITIVE  PROGRESSIVE. 

Apres  avoir  ete  divisees  en  une  infinite  de  formes  distinctes  entre 
lesquelles  on  s'efforcait  d'etablir  des  elements  de  diagnostic  rendus 
bientot  insuffisants  par  l'apparition  de  nouvelles  formes  de  transition 
et  meme  par  le  passage  du  meme  malade  d'un  type  a  un  autre,  les 
myopathies  primitives  progressives  sont  aujourd'hui,  avec  Erb,  Charcot, 
Marie,  Strumpell,  regardees  comme  constituant  une  entite  morbide 
ayant  ses  caracteres  cliniques  bien  tranches  et  se  distinguant  essen- 
tiellement  des  myopathies  neurotiques  et  myelopathiques  par  Tintegrite 
complete  du  systeme  nerveux. 

La  mijopathie  primitive  progressive  ou  dystrophie  musculaire  de 
Erb  est  une  affection  familiale  et  hereditaire. 

Apparaissant  presque  toujours  au  cours  de  la  periode  de  develop- 
pement de  l'individu,  elle  debute  soit  dans  la  premiere,  soit,  plus 
souvent,  dans  la  seconde  enfance  ou  a  l'epoque  de  la  puberte.  II  est 
exceptionnel  qu'elle  se  montre  chez  des  sujets  ages  de  plus  de 
vingt  ans. 
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Cliniquement,  elle  est  caracterisee  par  un  affaiblissement  progressif 
de  certains  muscles  qui,  simultanement,  subissent  une  atrophic  ou 
une  pseudo-hypertrophie  progressive. 

L'atrophie  peut  etre  precedee  d'une  phase  d'hypertrophie  vraie  ou 
succeder  a  la  pseudo-hypertrophie.  Les  alterations  musculaires  sont 
symetriques,  mais  ne  se  limitent  pas  a  un  territoire  nerveux.  Tout 
muscle  atteint  Test  dans  sa  totalite.  L'affection  debute  tantot  par  la 
face,  tantot  par  les  membres.  Dans  ce  cas,  ce  sont  les  muscles  de  la 
racine  des  membres  qui  sont  en  general  les  premiers  affectes.  C'esten 
se  basant  sur  cette  localisation  du  debut,  eminemment  variable  d'un 
malade  a  Tautre,  meme  dans  la  meme  famille,  et  sur  la  plus  ou  moins 
grande  adiposite  des  muscles  atteints,  adiposite  pouvant  osciller  dans 
de  grandes  limites  chez  le  meme  individu  examine  a  differentes  periodes 
de  sa  maladie,  que  Ton  cherchait  a  etablir  des  caracteres  distinctifs 
entre  les  diverses  formes  des  myopathies  primitives,  formes  aujour- 
d'hui  reduites  a  l'etat  de  varietes  d'une  affection  unique,  variable  dans 
le  siege  de  ses  premieres  manifestations,  mais  constante  dans  l'ensemble 
de  ses  syrnptomes  cliniques  et  de  ses  lesions  anatomiques.  II  n'y  a  ni 
tremblements  fibrillaires,  ni  reaction  de  degenerescence,  ni  troubles 
sensitifs  ou  intellectuels  dans  la  myopathie  ?jnm/££#£.L'affaiblissement, 
la  diminution  des  reflexes  et  de  l'excitabilite  electrique  sont  propor- 
tionnels  au  degre  d'atrophie  des  muscles.  Une  infiltration  graisseuse 
pouvant  attenuer  ou  meme  masquer  completement  l'atrophie,  c'est 
bien  plus  par  cet  affaiblissement  que  par  des  mensurations  exterieures 
que  Ton  pourra  se  rendre  compte  du  degre  d'alteration  d'un  muscle 
donne :  «  Dans  les  myopathies,  le  volume  du  muscle  n'est  rien,  I'affai- 
blissement  est  tout  »  (P.  Marie  et  Quenu). 

L 'evolution  est  lentement  progressive,  avec  parfois  des  periodes 
d'arret  plus  ou  moins  prolongees. 

Les  myopathiques  peuvent  vivre  vingt,  trente  ans  et  meme  davan- 
tage.  La  mort  survient  par  maladie  intercurrente  qui,  le  plus  souvent, 
est  une  affection  des  voies  respiratoires.  II  importe  de  ne  pas  perdre 
de  vue  la  cause  de  la  mort  chez  ces  malades,  afin  de  pouvoir  faire,  le 
plus  exactement  possible,  lors  de  l'examen  histologique  du  muscle,  le 
depart  des  alterations  revenant  a  la  myopathie  de  celles  ne  relevant 
que  de  l'infection  finale. 

Localisations.  —  D'apres  le  releve  de  Haushalter,  «  les  muscles 
atteints  presque  toujours  d'atrophie,  soit  au  debut,  soit  au  cours  de 
1'evolution  de  la  maladie,  sont  :  le  petit  pectoral,  le  grand  pectoral 
(sauf  dans  sa  portion  claviculaire),  le  grand  dorsal,  le  grand  dentele, 
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le  rhomboide,  le  long  du  cou,  le  sacro-lombaire,  les  flechisseurs 
du  bras,  le  biceps,  le  brachial  anterieur,  le  long  supinateur,  les 
fessiers,  le  quadriceps  femoral,  le  tenseur  du  fascia  lata,  les  peroniers. 

«  Le  slerno-mastoi'dien,rangulaire  de  l'omoplate,  le  coraco-brachial, 
les  muscles  ronds,  le  deltoi'de,  les  sus-  et  sous-epineux  sont  atteints 
dans  de  faibles  proportions. 

«  Les  muscles  de  l'avant-bras,  surlout  les  flechisseurs,  les  masti- 
cateurs,  les  muscles  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx,  le  dia- 
phragme  restent  habituellement  intacts.  L'atrophie  du  diaphragme 
existait,  cependant,  dans  un  cas  de  Erb ;  l'atrophie  de  la  langue  a  ete 
signalee  par  Reinhold,  par  Sacara-Tulbure  et  par  Bouveret.  » 

II  faut,a  cette  liste,  ajouter  les  muscles  de  la  face  dont  l'atrophie  au 
debut  constitue  la  forme  infantile  de  Duchenne  (type  facioscapulo- 
humeral de  Landouzy  et  Dejerine),  mais  qui  peuvent  n'etre  interesses 
qu'au  cours  de  la  maladie. 

«  L' hypertrophic,  lorsqu'elle  existe,  siege  surtout  aux  membres 
inferieurs  dans  les  muscles  du  mollet  et  dans  les  fessiers  ;  dans  les 
membres  superieurs  oil  elle  est  rare,  elle  occupe  surtout  le  deltoi'de  et 
le  triceps  brachial.  »  Exceptionnellement  elle  a  ete  observee  dans  les 
masseters,  la  langue  et  les  muscles  de  Tavant-bras  (Concetti). 

«  Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  Sacara-Tulbure  a  note  chez 
les  pseudo-hypertrophiques  des  alterations  de  la  voix  qu'il  attribue  a 
des  lesions  des  muscles  du  larynx.  Le  memeauteur  a  observe  plusieurs 
fois  une  acceleration  et,  une  fois,  de  l'irregularite  du  rythme  car- 
diaque.  » 

Suivant  le  degre  auquel  sont  parvenues  les  lesions,  selon  l'impor- 
tance  de  1'infiUration  adipeuse,  les  muscles  malades  presentent  un 
volume  exagere,  une  atrophie  plus  ou  moins  considerable,  ou  un 
volume  normal  lorsque  l'infiltration  adipeuse  compense  approxima- 
tivement  la  disparition  des  fibres  striees. 

L'affection  evoluant  progressivement  et  n'atteignant  les  muscles 
que  successivement,  on  retrouve  chez  le  meme  malade  des  muscles  a 
tous  les  degres  de  l'hypertrophie  ou  de  Tatrophie. 

Les  muscles  atteints  sont  tantot  mous,  pateux,  tantot  durs,  sclereux, 
lorsque  le  tissu  conjonctif  predomine  sur  la  graisse.  Leur  couleur  est 
pale,  chair  de  poisson,  ou  jaune  clair  tirant  sur  le  gris,  ce  qui  rend  dif- 
ficile leur  delimitation  avec  le  tissu  cellulaire  adipeux  qui  les  entoure. 

V atrophie  parfois  considerable  peut  rendre  difficile  la  recherche  de 
ces  muscles.  Dans  les  cas  avances,  certains  sont  reduits  a  l'etat  d'un 
grele  tractus  tendineux  ou  d'une  mince  lame  aponevrotique.  II  en  est 
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meme,  comme  les  muscles  de  la  face,  qui  disparaissent  completement 
et  dont  il  est  impossible  de  retrouver  la  moindre  trace. 

Lesions  histologiques.  —  Sur  les  coupes,  quelle  que  soit  la  variete 
de  myopathic  primitive  que  Ton  etudie,  les  lesions  sont  identiques; 
aux  aspects  macroscopiques  aussi  opposes  que  r atropine  et  V hyper- 
trophic correspondent  des  differences  plutot  quantitatives  que  quali- 
tatives  et  ne  portant  que  sur  Tabondance  plus  ou  moins  grande  de 
graisse  interposee,  sur  la  disparition  plus  ou  moins  complete  des 
fibres  striees,  ce  qui  a  permis  a  P.  Marie  et  G.  Guinon  de  dire  que 
«  rien  ne  ressemblait  plus,  sous  le  microscope,  a  un  muscle  hyper- 
trophic qu'un  muscle  atrophie  ». 

Les  lesions  des  muscles  dans  la  myopathic  primitive  ont  ete  etu- 
diees,  soit  durant  la  vie  du  malade,  par  biopsie,  soit  en  utilisant  des 
pieces  recueillies  a  l'autopsie,  par  Griesinger  et  Billroth,  Lichlheim, 
Charcot,  Westphal,  Berger,  Middleton,  Landouzy  et  Dejerine,  Erb, 
Eisenlohr,  Reinhold,  F.  Schultze,  .Keferstein,  Singer,  Drechsfeld, 
Frohmaier,  Heubner,  Gombault,  Joffroy  et  Achard,  Priesz,  Schulz, 
Hofmann,  Nollner,  Oppenheimer,  Jacubowitch,  Buss,  Maragliano, 
Limbeck,  Strumpell,  Brieger,  Cohnheim,  Knoll,  Hitzig,  Babes,  Marie, 
Blocq  et  Marinesco,  Maixner,  Lewin,  Cardarelli,  Spiller,  Pick,  Sabrazes 
et  Brengues,  Sachs  et  Brooks,  etc.,  etc. 

Malheureusement,  si  ces  examens  histologiques  sont  nombreux,  ils 
sont  rarement  complets,  et  trop  souvent  les  auteurs  ne  donnent  de 
leurs  coupes  que  des  descriptions  peu  detaillees  au  point  de  vue  des 
alterations  fines  de  la  fibre  striee. 

Une  coupe  de  muscle  atteint  d'une  facon  moderee  montre  des 
fibres  de  toutes  dimensions,  disseminees  dans  un  tissu  interstitiel 
plus  on  moins  abondamment  charge  d'elements  adipeux.  Ces  fibres 
sont,  les  unes  d'un  volume  normal,  d'autres  hypertrophiees,  la  majorite 
a  un  degre  d'atrophie  simple  plus  ou  moins  marque.  Ces  fibres,  de 
tailles  diverses,  sont  entremelees  sans  ordre  aucun.  Si,  au  point  de  vue 
du  volume,  on  voit  dans  les  myopathies  spinales  chroniques,  comme 
dans  la  myopathic  primitive,  sieger  cote  a  c6te  des  elements  repre- 
sentant  les  deux  extremes  de  l'echelle,  la  myopathie  primitive  l'em- 
porte  au  point  de  vue  de  la  dispersion  irreguliere  des  fibres  de  toutes 
dimensions. 

La  clinique  nous  montre  que  les  muscles  sont  interesses  successi- 
vement;  l'examen  histologique  nous  permet  de  constater  que  chaque 
fibre  est  atteinte  individuellement,  evolue  en  quelque  sorte  pour  son 
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propre  compte,  d'ou  sur  les  coupes  l'aspect  diffus  des  lesions,  qui  ne 
presentent  le  plus  souvent  aucune  systematisation  par  faisceaux,  et  le 
melange  sur  le  meme  point  d'elements  a  tous  les  degres  de  revo- 
lution pathologique. 

Le  volume  des  fibres  hypertrophiees  s'eleve  de  80  a  200  et  meme 
250  [I-.  Celui  des  fibres  atrophiees  s'etend  de  10  a  20  [/.  jusqu'aux  der- 
nieres  limites  de  l'atrophie  simple. 

Fibres  atrophiees.  —  Les  fibres  atrophiees  conservent  generalement 
leur  striation  jusqu'a  la  derniere  limite.  Leurs  noyaux  multiplies 
bossellent  alors  et  rendent  moniliformes  les  plus  greles  en  faisant 
saillie  sous  le  sarcolemme  qui  renferme  le  mince  filament  strie, 
debris  de  l'ancienne  fibre.  Plus  rarement,  elles  se  transforment  en 
cellules  musculaires  individualists,  avant  d'atteindre  le  degre  ultime 
d'atrophie. 

D'apres  Roth,  l'atrophie  serait  non  seulement  transversale,  mais 
aussi  longituditiale  et  entrainerait  le  raccourcissement  en  meme  temps 
que  l'amincissement  de  la  fibre. 

Fibres  hypertrophiees.  —  Les  fibres  hypertrophiees,  parfois  nor- 
males  en  tous  points,  sont,  en  general,  de  forme  arrondie,  avec  effa- 
cement  de  leurs  angles  sur  les  coupes  transversales.  Leur  striation 
est  souvent  attenuee  avec  predominance  de  la  longitudinale;  ailleurs, 
elle  est  irreguliere,  formant  des  arcs,  des  courbes  anormales,  comme 
derangee  par  une  hyperplasie  du  sarcoplasma  qui  tend  a  separer  les 
fibrilles.  Enfin,  certains  elements  ont  perdu  toute  striation  et  pre- 
sentent un  aspect  faiblement  homogene  ou  tres  finement  grenu. 

Les  premiers  auteurs  qui  constaterent  sur  des  fragments  muscu- 
laires, preleves  par  biopsie,  ces  fibres  hypertrophiees,  les  attribuerent 
a  une  faute  de  technique.  S'appuyant  sur  les  travaux  d'Oppenheim  et 
Siemerling,  ils  expliquaient  le  volume  de  ces  elements  par  leur  con- 
traction au  moment  de  leur  arrachement  du  muscle  vivant.  Mais  la 
contraction  physiologique  ne  saurait  amener  une  pareille  augmentation 
de  volume.  Du  reste,  on  les  retrouva  dans  les  muscles  preleves  a 
l'autopsie. 

Suivant  Dejerine,  ils'agissaitde  fibres  en  hypertrophic  fonctionnelle 
vicariante,  fibres  demeurees  saines  au  milieu  d'un  muscle  malade  et 
devant,  par  un  travail  excessif,  subvenir  au  defaut  des  fibres  voisines 
atrophiees.  Gela  n'explique  pas  leur  presence  au  milieu  de  faisceaux 
formes  de  fibres  normales  et  dont  aucune  n'est  encore  atrophiee.  Du 
reste,  ces  fibres  hypertrophiees  sont  rarement  absolument  saines  et 
presentent  an  ensemble  de  caracteres  qui  sont  la  preuve  de  leur  parti- 
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cipation  a  Petat  pathologique;  leur  Constance,  enfin,  indique  qu'elles 
doivent  jouer  un  role  dans  le  processus  amyotrophique. 

Onadmetaujourd'huid'une  facon  generate  l'opinion  de  firb,  qui  voit 
dans  ces  elements  volumineux  non  pas  un  etat  physiologique,  ni 
une  degenerescence,  mais  un  processus  actif,  une  vraie  hyperplasia 
musculaire,  constituant,  avec  la  proliferation  des  noyaux,  la  premiere 
phase  de  revolution  atrophique. 

Le  rapport  numerique  entre  les  fibres  hypertrophiees  et  les  atrophiees 
varie  beaucoup  suivant  les  cas  et  probablement  suivant  Page  de  la 
maladie. 

Les  fibres  hypertrophiees  peuvent  etre  regardees  comme  con- 
stantes;  mais,  extremement  nombreuses  dans  les  observations  de 
Barsikoff,  Westphal  et  dans  une  de  Hitzig  ou  elles  se  trouvaient  en 
majorite,  abondantes  dans  lageneralite  des  cas,  elles  se  signalaient  par 
leur  rarete  dans  ceux  de  Marie,  Erb  et  dans  un  autre  de  Hitzig.  Habi- 
tuellement,  on  en  retrouve  me  me  dans  les  muscles  completement 
atrophies.  Elles  ne  faisaient  defaut  que  dans  un  petit  nombre  de  faits 
(Schultze,  Charcot,  Berger,  Lichtheim,  Westphal,  Eisenlohr,  Reinhold), 
dont  plusieurs  remontent  a  une  epoque  ou  l'attention  n'etait  pas  encore 
attiree  sur  ce  point  particulier. 

Ainsi  que  Erb  Pa  indique,  Vhypertrophie  de  la  fibre  parait  preceder 
son  atrophie.  Dans  des  muscles  sains  ou  presque  normaux,  le 
microscope  n'a  montre  parfois  comme  seul  element  pathologique 
que  des  fibres  hypertrophiees  au  milieu  de  fibres  saines  avec  absence 
de  fibres  atrophiees  (Schultze,  P.  Marie,  Heubner). 

Dans  certains  cas  peu  avances  ou  dans  des  muscles  presentant  une 
hypertrophic  premonitoire  de  Patrophie,  on  n'a  constate  que  des  fibres 
hypertrophiees  (Erb,  Barsikoff,  Westphal).  Hitzig,  sur  le  biceps  d'un 
jeune  homme  affecte,  depuis  quelques  mois  seulement,  d'une  myopathic 
a  type  scapulo-humeral  avec  hypertrophic  du  bras  et  atrophie  du  grand 
pectoral,  ne  trouva  que  des  fibres  hypertrophiees,  parmi  lesquelles 
quelques-unes  atteignirent  250  |x,  avec  proliferation  des  noyaux, 
vacuoles  et  divisions  clichotomiques,  mais  pas  de  fibres  atrophiees. 
Dans  la  suite,  le  bras  hypertrophic  s'atrophiait  a  son  tour. 

Dans  le  cas  de  Westphal,  qui  concerne  une  forme  infantile  avec 
atrophie  des  muscles  de  la  face,  toutes  les  fibres  musculaires  du 
deltoide,  tres  volumineuses,  mesuraient  de  185  a  200  et  presentaient 
des  noyaux  proliferes.  II  n'y  avait  pas  de  fibres  atrophiees,  ni  de  cel- 
lules adipeuses  infiltrees,  et  le  tissu  conjonctif  interstitiel  ne  paraissait 
pas  augmente. 
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II  peut  done  se  produire,  au  debut  de  la  myopathie  primitive,  une 
hypertrophie  vraie  du  muscle,  due  a  l'augmentation  generate  du  dia- 
metre  de  ses  elements  stries,  hypertrophie  premonitoire,  precedant 
l'atrophie  et  que  Ton  pourrait  opposer  a  la  pseudo-hypertrophie  plus 
tardive,  due  a  1'infiltration  adipeuse  au  sein  d'un  muscle  atrophie. 
Mais,  pour  que  ce  phenomene  se  produise,  il  faut  que  la  plupart 
des  fibres  d'un  muscle  s'hyperplasient  simultanement.  Comme  le 
plus  souvent  l'affection  touche  individuellementles  fibres,  qui  s'alterent 
les  unes  apres  les  autres,  l'atrophie  des  premiers  elements  malades 


a. 


b  C 


Fig.  55.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive,  in  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Ner- 
venheUkunde,  Bd  1 1891,  pi.  I,  fig.  8. 

Legende  de  l'autcur  :  Section  longitudinale  du  muscle  gastro-cnemien  (observation  de  Schneller, 
cas  intermediaire  a  la  pseudo-hypertrophie  et  a  la  forme  juvenile).  Fibres  musculaires  de 
calibre  ties  variable  disposees  parallelement  dans  un  tissu  conjonctif  compact  et  riche  pn 
noyaux.  A  gauche,  division  dichotomiquc  d'une  fibre.  Perpendiculairement  a  la  direction  gene- 
rale  des  fibres,  se  montrent  de  nombreuses  fibres  striees  riches  en  noyaux,  de  nature  certainement 
musculaire  qui,  les  unes  sc  terminent  en  pointes  (a)  ;  d'autres  viennent  se  confondre  avec  un 
vaisseau  (b)  ;  d'autres  enfin  s'effilent  dans  le  tissu  conjonctif  (c). 

Sur  la  gauche  de  la  ligure  on  trouvc  representee  une  fibre  cn  division  longitudinale. 

compense  I'hypertrophie  des  autres  et  masque  ainsi  cliniquement  cette 
hypertrophie  vraie  du  debut,  en  conservant  un  certain  temps  au 
muscle  son  volume  normal. 

D'une  facon  generate,  dans  les  muscles  les  moins  malades,  on 
trouve  beaucoup  de  fibres  hypertrophiees  et  peu  d'atrophiees;  dans 
les  muscles  les  plus  atteints,  au  contraire,  peu  d'hypertrophiees  et  le 
plus  grand  nombre  en  voie  d'atrophie  (Erb,  Singer,  P.  Marie).  —  II  est 
vrai  que,  comme  le  fait  remarquer  Erb,  cette  opposition  n'est  pas  abso- 
lument  constante  et  que,  si  a  I'hypertrophie  succede  toujours  l'atrophie, 
il  n'est  pas  certain  que  toutes  les  fibres  passent  par  la  phase  hypertro- 
phique.  II  doit  y  avoir,  a  cet  egard,  des  differences  individuelles 
dependant  de  l'intensite  et  de  la  rapidite  du  processus. 
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Noyaux.  —  Dans  toutes  les  fibres  hypertrophiees  et  atrophiees 
existe  une  proliferation  consiante  de  noyaux.  Cette  proliferation,  tres 
manifeste  des  le  debut,  s'accuse  davantage  a  partir  du  moment  ou 
apparaissent  les  fibres  atrophiees  (Erb,  Cardarelli).  Cette  abondance 
nucleaire  n'est  pas,  ainsi  qu'on  l'a  soutenu,  l'effet  d'une  erreur  d'ap- 
preciation  engendree  par  la  diminution  du  volume  des  fibres.  Ces 
noyaux  ont  veritablement  augmente  de  nombre  par  division  et  subdi- 
vision successives.  Sur  les  coupes  transversales,  certaines  fibres  en 
montrent  six,  dix,  vingt  etmeme  trente,  au  lieu  de  deux  a  trois  comme 
on  l'observe  normalement.  Ces  noyaux  sont  tantotirregulierement  dis- 
perses, tantot  disposes  en  longues  chaines  de  cinq  a  six  ou  davan- 
tage,  siegeant  soit  sous  le  sarcolemme,  soit  dans  l'epaisseur  de 
l'element  (Hitzig,  Oppenheimer,  Schultze,  Landouzy,  Dejerine,  Erb, 
P.  Marie).  Dans  ces  chaines,  les  noyaux  des  extremites  sont  ovo'fdes 
ou  effiles;  ceux  dela  partie  moyenne,  aplatis  sur  leurs  faces  correspon- 
dantes,  ce  qui  semble  indiquer  leur  developpement  par  division  directe 
d'un  noyau  primitif  (Lewin). 

Exceptionnellement,  certains  noyaux  s'hypertrophient,  deviennent 
deux  a  trois  fois  plus  gros  que  leurs  congeneres  et  perdent  leur  chro- 
matine  qui  se  reduit  a  quelques  granulations,  et  se  transforment  en  une 
masse  vesiculeuse.  Cette  degenerescence  hydropique  du  noyau  est 
rare  dans  les  myopathies  (Lewin). 

La  proliferation  nucleaire  est  la  premiere  manifestation  de  l'acti- 
vite  pathologique  du  sarcoplasma  qui,  par  son  hyperplasie,  entraine 
dans  les  fibres  d'autres  modifications  aboutissant  a  leur  atrophie  et 
a  leur  disparition. 

Division  longitudinale.  —  Friederich,  Knoll,  Singer,  Hitzig,  Hof- 
mann,  Schultze,  P.  Marie,  Heubner,  Erb,  Lewin  ont  signale  des  divisions 
longitudinales.  Ces  phenomenes  de  division  sont  constants,  mais  d'une 
frequence  plus  ou  moins  grande,  suivant  les  observations.  Leur  abon- 
dance ne  parait  toutefois  dependre  ni  de  l'age  du  malade,  ni  de  celui 
de  la  maladie.  lis  paraissent  plus  accuses  dans  les  fibres  hypertro- 
phiees que  dans  les  autres,  ou  on  les  rencontre  cependant  egalement. 
Ces  divisions  ne  sont  pas  artificielles.  Sur  les  coupes  longitudinales, 
on  peut  s'assurer  qu'elles  se  produisent  au  niveau  des  rangees  de 
noyaux  (Lewin)  et  dans  la  bifurcation  ainsi  produite  s'insinuent  du 
tissu  conjonctif  et  des  capillaires. 

La  division  une  fois  effectuee  donnera  naissance  a  deux,  trois  ou 
un  plus  grand  nombre  de  fibres  plus  greles,  atrophiees,  transfor- 
mera  meme  l'element  volumineux  primitif  en  un  pinceau  de  minces 
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elements  fibrillaires.  L'extremite  des  fibres  atrophiees  est  souvent 

dichotomisee.  Elle  se  termine  alors  par  deux  pointes  effilees,  qui  se 
perdent  dans  le  tissu  conjonctif,  en  enserrant  entre  elles  un  capillaire 
et  un  lymphatique  au  niveau  duquel  elles 

disparaissent  (Erb)  (voir  fig  55  et  56).  .       :  -e 

Lorsque  la  division  est  superficielle,  i    |  ;]  ,     'j     .  ,.-  \ 

elle  aboutit  a  une  simple  exfoliation  de  \  -]  '  {.  >  r!  > 

la  fibre  primitive  (voir  fig.  56)  dont  une  -yil  ; :  ;  }  \  \.  m  [\ 

cellule,  emportantparfois  quelque  debris  %  \ 

dc  myoplasmes,  se  detache  pour  se  •  \:  •  \  \ 

perdre  dans  le  tissu  interstitiel  (voir  |4;  :\\\  ■ ' ;^  ;\'ff(;  j  \ 

Regression  cellulaire).  V- ^-  5  !  u?\'*'  ' 

Les  coupes  lon^itudinales  ne  peuvent  >  *  V  1  ~\:  •    Ik  i- 

permettre  de  constater  que  les  divisions  :    "j  ^        &3  i 

incompletes.  Les  transversales  sont  plus  p   I .  ^  )  \  ,,l  J 

instructives  lorsque  le  processus  est  \%\*V- 

termine.  \    .  /  K.Nyfc  U\  i 

Sur  les  coupes  transversales,  le  debut  k  \'M$f  '($)\% 

de  la  division  est  marque  par  des  en-  f      vy^  i 

coches,  penetrant  dans  l'epaisseur  de  la  .r  .^f 4  Vl 

fibre  et  la  morcelant  en  deux ou  plusieurs  |.  *    .  J  *<>•'' 

segments  egaux  ou  inegaux.  Lorsque  '    <J- tV"  ?  jjl 

ces  fentes  sont  incompletes,  sont  encore  "  ~  « 

representees  par  de  simples  encoches,  Fig  56  _  Division  longitudinale  ct 

la  presence  de  noyaux  a  leur  niveau  exfoliation  des  fibres  muscuiaires  on 

.  (  voie  d'atrophie  simple.  D'apres  Ru- 

mdique  qu  ll  ne  s'agit  pas  d  un  pheno-    doif  Krosing,  in  Arciuv  fur  patho- 

mene  artificial  Plus  tnrd  il  est  nlns  logische  Anatomieund Physiologie  und 
niene  arunciei.  rius  laru,  n  est  pius    flir  klinische  Medicin)  1392,  Bd  128, 

difficile  de  prouver  que  Ton  se  trouve  en    p1-  XIII<  fis-  *•  Pseudo-tiypertrophw 

n  du  delloide. 

presence  d'une  fibre  subdivisee  et  non       La  fibre  a  presente  deux  divisions 

,      ,  ,  *  ,  ,  lomHtudinales   incompletes    en  sens 

paS  de  deUX  OU  plusieurs  fibres  aCCOleeS.      contraire  (fibre  en   N).  Le   long-  de 

Gependant,  lorsque  ces   elements    se    son  !wd  d,f°"  PIuf?eurf  cellulcs 

'  1  muscuiaires  s  individualisent  et  s  ex- 

correspondent,  s'imbriquent  exactement    foiient.  Dans  ia  fibre  e,  ies  divisions 

,  1         1  no,  I11'  s'operent  le   long-  de   son  bord 

par  leurs  laces    COmme    les    dlfierenteS      gauche  donnent  naissance  a  des  616- 

pieces  d'un  jeu  de  patience,  sont  serres    ^It^Z^Z  %TZ 

les  UnS  COntre  leS  autreS  et  Constituent      f,bres  independantes  atrophiees.  (Com- 

parez  les  figures  57,  58  et  59.) 

un  petit  faisceau  bien  distinct,  dont  le 

volume  et  la  forme  generate  represented  approximativement  une  fibre 
hypertrophic,  il  devient  vraisemblable  que  Ton  se  trouve  en  presence 
d'un  de  ces  produits  de  division  longitudinale.  Ces  divisions,  sur  les 
coupes  transversales,  donnent  naissance  aux  mosaiques  les  plus 
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variees,  formees  d'elements  arrondis,  polygonaux,  aplatis,  de  forme 
et  de  volume  divers  (voir  fig.  57,  a  et  58).  Parfois,  les  encoches  ayant 
afTecte  une  direction  radiee,  la  fibre  se  trouve  transformed  en  uneserie 
de  triangles,  dont  les  sommets  se  reunissent  en  un  point  central 
commun  et  dont  les  bords  opposes,  arrondis,  dessinent  encore  les 
limites  de  la  fibre  mere  dont  ils  naissent.  Nous  avons  fait  reproduire 
ci-dessous,  d'apres  Erb,  un  exemple  de  cette  division  radiee  (voir 
fig.  57,  b).  Enfin  Erb  rapporte  un  exemple  de  division  intrinseque.  La 
fissure,  au  lieu  de  se  porter  d'un  point  de  la  peripheric  a  un  autre, 
avait  evolue  dans  l'epaisseur  de  la  fibre,  donnant  naissance  a  deux 


Fig.  57.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophics  musculaires  progressives,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur 
Nervenkeilkunde,  Bd  I  1891,  pi.  I,  fig1.  11.  Observation  de  Schneller  :  Myopathic  intermediaire  a 
la  pseudo-hypertrophie  eta  la  forme  juvenile.  Biceps.  Deltoide.  Fibres  musculaires  divisees et 
subdivisees.  En  b,  division  en  rosace. 

Fig.  58.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ner- 
venheilkunde,  Bd  I  1891,  pi.  I,  fig.  17.  Observation  Koch  :  Myopathie  de  forme  infantile.  Muscle 
long  supinateur.  Fibre  musculaire  en  voie  de  division. 

Fig.  59.  —  D'apres  W.  Erb  :  Dystrophic  musculaire  progressive,  in  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ner- 
venheilkunde,  Bd  I  1891,  pi.  I,  fig.  10.  Observation  de  Schneller:  Myopathie  intermediate  a  la 
pseudo-hypertrophie  et  a  la  forme  juvenile.  Fibre  en  voie  de  division  avec  emboilement  concen- 
trique  des  elements  ainsi  formes. 

On  remarquera  dans  ces  figures  l'abondance  des  nojaux.  Les  lignes  de  division  se  propageant 
le  long  des  trainees  de  sarcoplasma  hypertrophic,  les  noyaux  se  trouvent  ainsi  disposes  princi- 
palcment  lc  long  des  levres  de  ces  fissures. 

elements  concentriques,  dont  le  plus  excentrique  en  forme  de  cylindre 
creux  entourait  le  central,  represente  par  un  cylindre  plein,  comme 
un  canon  de  fusil  la  baguette  que  Ton  y  introduit  (voir  fig.  59). 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  exemples  analogues, 
non  pas  dans  des  cas  de  myopathie  progressive,  mais  dans  un  fait 
d'hypertrophie  vraie  du  muscle  (voir  Hypertrophic,  p.  176,  fig.  4-7). 

Amas  sarcoplasmiques.  —  Sur  certaines  fibres,  Lewin  a  signale 
des  amas  granuleux  limites,  se  disposant  par  ilots,  avec  ou  sans 
rapport  avec  les  noyaux,  et  correspondant  a  des  points  ou  la  substance 
striee,  comme  rongee,  disparait  par  resorption. 

Hitzig  et  d'autres  ont  decrit  des  taches  pales,  irregulieres,  se  colo- 
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rant  par  l'eosine  moins  fortement  que  le  reste  de  la  iibre,  et  au  niveau 
desquelles  les  striations  longitudinale  et  transversale  sont  accentuees, 
comme  si,  a  ce  niveau,  les  differentesfibrilles  constituant  le  myoplasma 
etaient  plus  eloignees  les  unes  des  autres. 

Certains  elements  montrent  une  evolution  plus  aigue  de  la  regres- 
sion cellulaire.  Autour  d'un  ou  de  plusieurs  noyaux  on  peut  voir  se 
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Fig.  60.  —  Myopathie  pseudo-hypertrophique.  Coupe  transversale  (Durante). 
Le  muscle  est  presque  entifcrement  transforme  en  tissu  adipeux  g.  —  Les  fibres  striees  qui  per- 
sistent, reunies  en  petits  faisceaux  ou  disseminees  au  milieu  de  cellules  adipeuses,  sont  les 
unes  de  volume  scnsiblement  normal  f,  les  autres  a  differents  degres  d'atrophie  a.  —  II  existe 
encore  quelqucs  rares  fibres  hypertrophiees  h.  —  n,  n',  faisceaux  neuro-musculaires. 

former  des  lacunes  dans  lesquelles  s'accumule  une  substance  finement 
grenue,  qui  se  colore  en  rose  par  l'eosine  et  qui  n'est  autre  que  du 
protoplasma  non  differencie,  hyperplasia  localement  et  au  niveau 
duquel  disparait  la  substance  striee. 

Ges  amas  protoplasmiques  confluent,  entament  la  substance  striee 
de  divers  cotes,  se  creusent  souvent  de  vacuoles,  de  forme  et  de 
dimensions  variables  (Schultze,  Martini,  Lewin,  Hitzig),  dans  les- 
quelles on  retrouve  parfois  des  debris  de  substance  striee  (Lewin). 
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lis  transforment  ainsi  la  fibre  en  un  element  plasmodial  irregulier, 
bossele,  fissure,  lacunaire,  dans  lequel  le  myoplasma  fragmente  est 
encore  reconnaissable  ou  plus  souvent  voile  par  fexuberance  meme 
du  sarcoplasma. 

Cellules  musculaires.  —  Ge  sarcoplasma,  en  se  developpant,  s'in- 
dividualise  et  donne  naissance  a  des  cellules  musculaires,  indepen- 
dantes.  Gertaines  fibres  se  transforment  ainsi  en  totalite  en  volumi- 
neuses  cellules  libres,  qui  remplacent  la  substance  contractile  dans  la 
gaine  de  sarcolemme  et  dont  les  noyaux  representent  le  produit  de 
division  des  noyaux  primitifs  (Schultze,  Lewin). 

A  la  surface  de  quelques  fibres  aux  noyaux  proli feres,  Lewin  a  vu 
des  protuberances,  des  bourgeons,  contenant  un  noyau,  d'abord 
ovoides,  puis  se  pediculisant  et  finissant  par  s'isoler  completement.  On 
peut  rapprocher  de  ce  fait  les  cellules  que  Krosing  a  vues  s'indivi- 
dualiser  a  la  surface  de  la  fibre  et  s'exfolier  dans  le  tissu  conjonctif 
voisin  sans  alteration  vacuolaire  du  reste  de  Telement. 

Ges  diverses  modifications  de  la  fibre  striee,  derivant  d'une  activite 
anormale  du  sarcoplasma  qui  tend  a  reprendre  un  etat  cellulaire 
indifferent,  sont  les  seules  que  Ton  observe  regulierement.  Les  dege- 
nerescences  graisseuse  et  cireuse  n'ont  ete  qiC  exceptionnellement  rem 
contrees,  se  sont  montrees  toujours  discretes  et  relevent,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  plus  haut,  avant  tout  des  accidents  d'infection,  d'in- 
toxication,  de  la  cachexie  que  presentait  le  malade  au  moment  de 
l'examen,  ou  auxquels  il  a  succombe. 

Tissu  inter stitiel.  —  Les  fibres  musculaires  ainsi  alterees  sont 
perdues  dans  un  tissu  interstitiel,  dont  l'augmentation  est  propor- 
tionnelle  a  l'atrophie  de  Telement  noble.  Cette  hyperplasie  intersti- 
tielle  fait  defaut  dans  les  faisceaux  ou  il  n'y  a  que  des  fibres  hypertro- 
phiees. 

Dans  ce  tissu  conjonctif,  on  observe  generalement  de  nombreux 
noyaux,  parmi  lesquels  plusieurs,  entoures  de  protoplasma  visible, 
affectent  l'aspect  de  cellules  fusiformes.  Ces  noyaux,  decrits  d'abord 
par  Billroth,  Charcot,  Knoll,  Wernich,  sont  considered  par  plusieurs 
auteurs  comme  le  signe  d'un  processus  inflammatoire,  mais  repre- 
sentent, au  moins  pour  le  plus  grand  nombre,  des  noyaux  muscu- 
laires ayant  appartenu  aux  fibres  detruites  et  dont  quelques-uns  ne 
sont  pas  encore  devenus  completement  meconnaissables.  lis  sont 
tantot  dissemines,  tantot  en  amas  et  comme  contenus  dans  une  gaine 
vide  de  sarcolemme  revenue  sur  elle-meme.  Parfois  enfin,  on  retrouve, 
au  milieu  des  fibres  conjonctives,  des  debris  de  substance  musculaire 
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encore  reconnaissable  ou  des  cellules  gedntes  de  nature  sarcoplas- 
mique  (Eisenlohr  et  Schultze). 

L'infiltration  de  ce  tissu  de  soutien  par  des  cellules  adipeuses  est 
un  phenomene  constant  dans  les  myopathies  progressives. 

Elle  fait  defaut  au  debut  dans  la  phase  hypertrophique,  mais 
a  la  periode  atrophique  son  absence  n'est  signalee  que  dans  de 
rares  observations  (Joffroy  et  Achard, 
Drechfeld). 

Ces  cellules  adipeuses  se  presen- 
tment sans  ordre  sur  les  coupes  trans- 
versales,  mais  sur  les  coupes  longi- 
tudinales  on  constate  que,  disposees 
cote  a  cote,  elles  dessinent  de  longues 
trainees  rectilignes,  paralleles  aux 
fibres  musculaires  qu'elles  separent, 
comme  si  elles  occupaient  la  place 
des  fibres  disparues.  Cette  infiltration 
adipeuse  peut  etre  excessive,  non 
seulement  combler  les  vides  laisses 
par  les  elements  stries  atrophies, 
mais  entrainer  meme  une  augmen- 
tation de  volume  des  muscles,  leur 
donnant  ces  formes  athletiques  qui 
caracterisent  l'amyotrophie  pseudo- 
hypertrophique. 

Dans  les  faisceaux  tres  atrophies 
ou  les  fibres  musculaires  ont  presque 
totalement  disparu,  il  peut  ne  rester 
que  du  tissu  adipeux,  ou  au  contraire 
celui-ci  peut  faire  place  presque 
exclusivement  a  un  tissu  interstitiel 
plus  dense,  transformant  le  muscle 
en  une  sorte  de  bride  ou  de  membrane  fibreuse. 

Dans  quelques  cas  rares,  les  muscles  tres  atrophies  ne  presentaient 
pas  d'augmentation  notable  de  tissu  conjonctif,  ni  de  graisse 
(Drechfeld,  Hofmann,  Frohmaier). 

Les  vaisseaux  sont  en  general  indiques  comme  sains.  Quelques 
auteurs  cependant,  Babes  en  particulier,  ont  insiste  sur  l'existence 
d'endo-periarterite  dans  les  muscles  qu'ils  ont  examines. 

Dans  les  muscles,  les  faisceaux  neuro-musculaires  ont  ete  trouves 
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FlF.  61.  — ■  Myopathie  pseudo-hypertro- 
phique.  Coupe  longitudinale  (Durante). 

a,  trainees  de  cellules  adipeuses  rempla- 
cant  les  fibres  musculaires  disparues. 
—  Les  elements  stries  qui  persistent 
montrenten  phisieurs  points  une  abon- 
dante  multiplication  de  leurs  noyaux. 
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normaux  par  la  plupart  des  observateurs.  Cependant,  Fuerstner  a, 
dans  un  cas,  note  la  presence  de  cellules  pales  dans  ces  gaines,  et  la 
dechirure  du  sarcolemme  des  fibres  qui  y  sont  contenues;  Grunbaum 
signale  dans  quelques-uns  de  ces  faisceaux  une  atrophie  de  la  fibre 
musculaire  avec  exces  de  substance  hyaline  interposee. 

Systeme  nerveux.  —  Le  systeme  nerveux  central  et  peripheriqne  est 
sain  dans  toute  son  etendue.  Les  lesions  que  Ton  a  signalees  dans 
certaines  observations  sont  ou  banales  ou  trop  inconstantes  pour 
que  Ton  puisse  songer  a  les  considerer  comme  la  cause  de  la  myopa- 
thic progressive. 

Dans  une  observation,  Babes  a  constate,  au  niveau  de  la  termi- 
naison  des  nerfs  moteurs,  une  proliferation  des  noyaux  de  la  gaine  de 
Schwann,  un  gonflement  du  cylindre-axe  et  une  disparition  des 
crosses  et  filaments  terminaux.  Le  meme  auteur,  dans  une  autre 
autopsie,  a  trouve  un  «  epaississement  insignifiant  de  la  gaine  lamel- 
laire,  ainsi  qu'une  multiplication  peu  prononcee  des  noyaux  du 
nevrilemme  ».  Enfin,  dans  un  troisieme  fait,  il  releve  une  sclerose 
du  sympathique.  Kehler  a  signale  une  degenerescence  recente  des 
nerfs  peripheriques  avec  integrite  des  racines  et  de  la  moelle;  F.  Pick, 
qui  a  observe  la  ineme  lesion  dans  des  cas  anciens,  la  considere 
comme  secondaire  a  la  lesion  musculaire. 

Plus  importante  est  la  constatation  faite  par  M.  A.  Gombault  sur 
les  nerfs  du  membre  superieur  et  le  sciatique  dans  un  cas  de  myo- 
pathic progressive.  «  Les  modifications  de  la  gaine  de  myeline,  dit-il, 
sont  peu  considerables  ou  tout  a  fait  absentes  sur  le  plus  grand 
nombre  des  fibres  nerveuses.  Par  contre,  le  cylindre-axe  presente  des 
modifications  tres  importantes.  Sur  un  grand  nombre  de  fibres,  il  a 
totalement  disparu  ou  tout  au  moins  a  cesse  de  se  colorer  par  le 
carmin.  Cette  absence  du  cylindre-axe  peut  s'observer  sur  des  fibres 
dont  la  myeline  est  reguliere  ou  plus  ou  moins  moniliforme,  mais 
non  encore  reduite  en  boules.  On  constate  sur  les  meme  fibres  que 
les  noyaux  ne  se  sont  nullement  multiplies  et  que  le  protoplasma  n'a 
pas  vegete...  Avant  de  disparaitre,  le  cylindre-axe  se  gonfle,  devient 
moniliforme  et  se  charge  de  granulations  au  niveau  des  parties 
renflees.  Puis  les  tractus  intermediates  aux  parties  renflees  dispa- 
paraissent  ou  se  resolvent  en  une  serie  de  granulations...  La  fibre 
devient  a  son  tour  moniliforme  et  les  portions  gonflees  du  cylindre- 
axe  y  forment  de  distance  en  distance  des  amas  irreguliers,  colores 
en  rouge,  qui  pourraient  etre  pris  pour  des  noyaux...  La  destruction 
du  cylindre-axe  est  suivie  de  celle  de  la  myeline  qui  se  fragmente 
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progressivement...  En  etudiant  les  differents  segments  d'un  meme 
nerf,  on  constate  que  la  lesion,  beaucoup  plus  marquee  a  la  peri- 
pheric, s'attenue  au  fur  et  a  mesure  qu'on  remonte  le  long  du  nerf. 
Dans  les  racines  anterieures,  les  fibres  saines  sont  de  beaucoup  les 
plus  nombreuses.  » 

Le  malade  etant  mort  tuberculeux,  M.  Gombault,  tout  en  eliminant 
la  nevrite  tuberculeuse,  ne  se  prononce  pas  sur  la  signification  de 
ces  alterations  nerveuses. 

Du  cote  du  systeme  nerveux  central,  Schulz  a  signale  un  foyer  de 
ramollissement  cervical,  avec,  dans  le  reste  de  l'axe  spinal,  des 
cellules  ratatinees;  les  nerfs  etaient  normaux  (le  malade  avait 
succombe  a  la  tuberculose);  Priesz,  des  foyers  hemorrhagiques,  des 
cellules  pigmentees  et  detruites,  des  cylindres-axes  disparus,  des 
racines  anterieures  amincies  et  degenerees,  infiltrees  de  petites 
cellules  ainsi  que  les  nerfs  peripheriques  (tuberculeux  mort  d'en- 
docardite  vegetante);  Schultze  et  Erb,  une  augmentation  de  la  nevro- 
glie  avec  alteration  des  cellules  des  cornes  anterieures;  Kahler, 
Strumpell,  Musso,  Preisz,  Frohmaier,  Singer,  Gibney,  Erb,  Heubner, 
Cramer,  Maixner,  une  atrophie  des  cellules  des  cornes  anterieures 
et  des  racines  anterieures  sans  degenerescence,  etc. 

Ainsi  qu'on  peut  en  juger,  aucun  de  ces  faits  n'est  demonstra- 
tif,  les  lesions  nerveuses  centrales  ou  peripheriques  se  rapportent 
vraisemblablement  bien  plus  a  Taffection  secondaire  qui  a  entraine 
la  mort  qu'a  la  myopathie  progressive,  et  leur  constatation  acciden- 
telle  ne  saurait  aller  a  Tencontre  de  la  majorite  des  observations  qui 
ont  permis  d'etablir  Yintegrite  parfaite  du  systeme  nerveux,  autant 
du  moins  que  nous  le  permettent  nos  moyens  actuels  d'investigation. 

On  peut  se  demander,  cependant,  si  certaines  alterations  centrales, 
telles  que  Yatrophie  des  cellules  motrices,  ne  pourraient  pas  etre 
interpreters  non  comme  la  cause,  vu  leur  inconstance,  mais  comme 
la  consequence  de  la  myopathie,  les  lesions  musculaires  entrainant 
secondairement  a  la  longue  de  legeres  modifications  des  centres  gris. 

Pathogenic.  —  Deux  alternatives  restent  en  presence  pour  expliquer 
le  developpement  de  la  myopathie  progressive  :  ou  bien  il  s'agit  d'une 
affection  primitive  du  muscle,  et  «  Ton  ne  saurait,  dit  Parisot,  refuser 
aux  muscles  le  droit  qu'ont  tous  les  autres  tissus,  celui  de  devenir 
malades  spontanement  »;  ou  bien  la  lesion  musculaire  releve  d'un 
trouble  fonctionnel  ou  d'une  alteration  des  centres  nerveux  que 
nos  techniques  actuelles  sont  incapables  de  mettre  en  evidence. 


264 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  MUSCLE 


L'hypothese  de  la  myopathia  primitive  a  ete  soutenue  par 
Charcot,  Lichtheim,  Friedreich,  Marie  et  Guinon,  Landouzy,  Dejerine, 
Schultze,  etc. 

Babinski  etOnanoff,  observantque,  quelle  que  soit  la  forme  clinique, 
dans  une  region  donnee,  ce  sont  toujours  les  memes  muscles  qui  sont 
le  plus  fortement  atteints,  et  les  memes  qui  sont  toujours  respectes; 
constatant  que  ces  muscles  predisposes  a  l'atrophie  sont  ceux  qui  se 
developpent  les  premiers,  admettent  une  correlation  intime  entre 
la  rapidite  du  developpement  des  muscles  et  leur  degre  de  predispo- 
sition a  la  myopathic  Gradenigo  se  rattache  a  cette  theorie.  Roth, 
Friedreich  recherchent  la  cause  dans  une  anomalie  du  karyoplasma 
de  la  cellule  germinative;  Blocq  et  Marinesco,  dans  un  desordre  pri- 
mordial de  la  nutrition  de  la  fibre  musculaire,  se  manifestant  dans 
l'enfance  en  raison  de  la  suractivite  nutritive  a  cet  age,  et  devant  sa 
localisation  au  developpement  embryogenique  des  muscles,  selon  les 
regies  indiquees  par  Babinski  et  Onanofif. 

Le  plus  grand  nombre  des  auteurs  tend  aujourd'hui  a  se  rallier  a 
la  theorie  nerreuse. 

Ordt  croit  a  un  trouble  vaso-moteur  et  Berger  a  une  alteration 
primordiale  des  nerfs  trophiques. 

Lepine  n'est  «  pas  absolument  convaincu  de  l'integrite  fonction- 
nelle  du  systeme  nerveux  chez  ces  malades  ».  D'apres  Pilliet,  «  on 
peut  supposer  que  des  lesions  destructives  des  centres  superieurs, 
encore  inconnues,  ont  amene  une  simple  diminution  quantitative  des 
elements  nerveux,  fibres  et  cellules,  sans  rien  changer  a  leurs  rap- 
ports reciproques.  Dans  ce  cas,  il  serait  impossible,  avec  nos  pro- 
cedes  actuels  d'investigation,  de  deceler  la  lesion  ». 

La  nature  des  lesions  musculaires,  en  effet,  ne  s'oppose  nullement 
a  cette  hypothese,  puisque,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  les  alterations 
des  nerfs  et  des  centres  entrainent  dans  les  muscles  des  modifica- 
tions en  tous  points  comparables  a  celles  que  Ton  obsene  dans  les 
myopathies. 

Nous  savons,  d'autre  part,  que  les  amyotrophies  hysteriques,  dont 
1'origine  nerveuse  ne  peut  etre  mise  en  doute,  sont  independantes  de 
toute  alteration  macro- ou  micro- scopique  des  nerfs  ou  des  centres 
nerveux  (Charcot  et  Babinski). 

La  nature  trophonevrotiqae  de  la  myopathic  progressive  relevant 
d'un  trouble  fonctionnel  ou  d'une  alteration  latente  des  centres,  sou- 
tenue par  Knoll,  Auerbach,  Mobius,  Liebermeister,  Winckler,  Roon, 
a  ete  vivement  defendue  par  Erb,  en  s'appuyant  sur  les  troubles  ner- 
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veux  autres,  tels  que  l'imbecillite,  Pidiotie,  Fepilepsie,  les  crampes,la 
choree,  le  diabete  insipide,  Phemicranie,  Fhysterie,  les  psychoses  qui 
s'observent  soit  chez  ces  malades,  soit  dans  leur  famille.  Cramer,  plus 
recemment,  Pa  soutenue  en  rapprochant  des  observations  classiques 
de  myopathiques  primitifs,  celles,  nombreuses  aujourd'hui,  de  ma- 
lades ayant,  au  point  de  vue  des  symptomes  et  de  revolution,  pre- 
sents le  tableau  complet  d'une  myopathic  primitive  et  qui,  cependant, 
n'etaientque  des  myopathiques  myelopathiques  ainsi  que  Pautopsie  en 
donnait  la  preuve.  La  theorie  trophonevrotique,  a  laquelle  Hitzig  s'est 
rattache,  qu'ontegalement  adoptee  Lewin  et  Haushalter,  compte  actuel 
lement  le  plus  grand  nombre  de  partisans. 

Mais  en  Padoptant,  en  admettant  l'origine  centrale  de  ces  dystro- 
phies progressives,  on  tend  a  detruire  cette  distinction  essentielle,  que 
la  science  avait  si  laborieusement  edifiee,  entre  les  myopathies  pri- 
mitives et  secondaires,  on  reunit  toutes  les  myopathies  en  une  seule 
grande  classe  d' 'amyotrophies  secondaires  relevant  toutes  d'alterations 
materielles  ou  fonctionnelles  du  systeme  nerveux.  Ce  fusionnement 
d'affections  jusqu'ici  separees,  mais  qui  souvent  se  rapprochaient, 
en  clinique,  au  point  de  rendre  le  diagnostic  impossible,  ne  saurait 
qu'etre  appuyepar  Petude  comparative  des  alterations  musculaires. 

L'origine  interstitielle,  la  nature  inflammatoire  de  la  myopathie 
primitive,  n'est  plus  aujourd'hui,  croyons-nous,  soutenue  par  per- 
sonne,  sauf  Babes  et  Marinesco,  qui  cherchent  a  mettre  au  premier 
plan  des  lesions  vasculaires  que  peu  d'auteurs  ont  retrouvees  dans 
leurs  observations  et  qui  paraissent  dues  bien  plus  a  des  infections 
secondaires  qu'a  la  myopathie  primitive. 

Au  point  de  vue  du  muscle,  qui  seul  doit  nous  occuper  ici,  la  myo- 
pathie est  une  affection  de  la  fibre  musculaire  et  nullement  du  tissu 
vasculaire  ou  conjonctif.  Quelle  que  soit  la  cause  premiere  de  la  mala- 
die,  cause  que  nous  n'avons  pas  a  discuter  ici,  c'est  dans  la  fibre  mus- 
culaire qu'apparaissent  les  premiers  signes  de  Palteration  du  muscle 
(proliferation  de  noyaux  et  hyperplasie  du  sarcoplasma);  Paugmenta- 
tion  du  tissu  conjonctif  et  Papparition  du  tissu  adipeux  ne  sont  que 
secondaires  et  proportionnelles  a  la  disparition  de  Pelement  noble. 

Quant  au  processus  qui  regit  cette  amyotrophie,  c'est  celui  du  re- 
tour  a  Petat  indifferent  de  la  regression  ceilulaire  que  nous  avons 
retrouve  dans  toute  les  autres  atrophies,  mais  qui,  ici,  evolue  avec  la 
plus  grande  energie  et  se  montre  singulierement  plus  complet  dansses 
diverses  manifestations.  Les  noyaux  proliferent.  Le  sarcoplasma  s'accu- 
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mule  autour  d'eux,  s'etalant  en  nappe  diffuse  qui  masque  la  striation, 
s'infiltrant  entre  les  fibrilles  qu'il  tend  a  eloigner  les  unes  des  autres, 
ou  se  limitant  plus  particulierement  en  certains  points  sous  forme  de 
taches  et  de  placards  finement  grenus.  Tant  que  ce  sarcoplasma 
hyperplasia  demeure  a  l'etat  de  plasmode,  ne  s'individualise  pas,  il 
distend  la  fibre,  la  gonfle  (fibre  hypertrophic)  et  finit  par  amener 
des  divisions  longitudinales  qui  se  produisent  de  preference  au  niveau 
des  trainees  de  noyaux.  —  S'il  se  collecte  en  masses  volumineuses 
mieux  limitees,il  forme  des  cellules  geantes  qui  se  chargent  parfois  de 
vacuoles,  bossellent  la  fibre  et  la  fragmentent  en  detruisant  locale- 
ment  le  myoplasma.  Ces  cellules  geantes  musculaires  peuvent  se 
pediculiser  sous  forme  de  bourgeons  et  tomber  dans  le  tissu  cellulaire 
(Lewin),  ou  se  diviser  en  cellules  musculaires  uninucleates  plus 
petites,  que  Ton  retrouve  rassemblees  dans  les  gaines  de  sarcolemme 
ou  perdues  dans  le  tissu  interstitiel. 

L '  individualisation  cellulaire  peut  etre  complete,  toute  la  fibre 
se  transformant  en  cellules  plus  ou  moins  volumineuses.  Elle  peut 
etre  incomplete,,  se  limiter  a  une  portion  de  fibre  et  a  des  exfoliations 
qu'a  bien  etudiees  Krosing. 

En  resume,  les  differents  procedes  que  nous  avons  etudies  plus 
haut  (division  longitudinale,  exfoliation,  individualisation  cellulaire 
totale;  voir  Regression  cellulaire  et  Atrophie)  semblent  concourir 
simultanement  et  successivement,  dans  la  myopathic  progressive,  a 
amener  Yatrophie  des  fibres  striees.  Les  transformations  des  elements 
ainsi  modifies  qui  prennent  Yapparence  d'elements  conjonctifs  ou 
adipeux  ou  qui  disparaissent,  entraine  ulterieurement  V atrophie  des 
faisceaux  musculaires. 

Quant  au  tissu  adipeux  interstitiel,  la  plupart  des  auteurs  lui 
accordent  une  origine  conjunctive.  Seul,  Krosing  y  voit  une  transfor- 
mation speciale  des  cellules  musculaires.  Cette  opinion  nous  parait 
cependant  d'autant  plus  vraisemblable  que  ces  cellules  adipeuses 
n'apparaissent  pas  dans  les  muscles  ou  toutes  les  fibres  sont  encore 
hypertrophiees,  mais  seulement  dans  ceux  ou  l'atrophie,  c'est-a-dire 
l'individualisation  cellulaire,  a  commence.  En  outre,  la  disposition 
merae  de  ces  cellules  adipeuses,  qui  semblent  venir  remplacer  exacte- 
ment  les  fibres  absentes  et  naitre  parfois  dans  des  gaines  vides, 
plaide  dans  le  merae  sens.  Sans  doute,  toutes  les  cellules  muscu- 
laires ne  subissent  pas  cette  transformation;  mais,  vu  1'augmentation 
de  volume  que  presente  un  element  qui  se  charge  d'une  gouttelette 
graisseuse,  il  suffit  qu'un  relativement  petit  nombre  se  modifient  dans 
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ce  sens  pour,  non  settlement  combler  les  vides,  mais  me  me  entrainer 
une  augmentation  du  volume  des  muscles.  Suivant  des  conditions  encore 
mal  connues  et  dependant  soit  de  Tage  du  sujet,  soit  de  la  rapiclite 
devolution  de  la  maladie,  soit  de  la  nutrition  plus  ou  moins  parfaite 
des  tissus,  cette  transformation  adipeuse  est  plus  ou  moins  complete. 

Les  cellules  qui  ne  subissent  pas  cette  metamorphose  s'atrophient, 
prennent  un  aspect  conjonctif  et  constituent  les  nombreux  noyaux  que 
Ton  rencontre  dans  le  tissu  interstitiel  et  qui  parfois  sont  encore 
entoures  d'un  protoplasma  musculaire  reconnaissable. 

Les  differentes  phases  de  cette  atrophie  par  individualisation  cel- 
lulaire  se  trouvent  partiellement  indiquees  dans  presque  tous  les 
auteurs,  qui  signalent  soit  dans  leur  texte,  soit  dans  les  planches  qui 
l'accompagnent,  tel  ou  tel  detail  se  rapportant  evidemment  a  ce  pro- 
cessus general.  En  reunissant  ces  elements  epars,  on  reconstitue  aise- 
ment  le  tableau  le  plus  complet  de  Y  atrophie  par  regression  cellulaire 
et  metamorphoses  ulterieures  des  cellules  ainsi  produites.  Cette  amyo- 
trophie  relevant  ainsi  d'une  hyperactivite  pathologique  du  sarco- 
plasma  qui  tend  a  reprendre  l'etat  indifferent,  est  identique  a  ce  que 
nous  avons  etudie  dans  les  autres  atrophies  musculaires.  Mais  nulle 
part  on  ne  retrouve  ce  processus  histologique  aussi  exagere,  nulle 
part  il  ne  se  manifeste  sous  des  aspects  aussi  demonstratifs  que  dans 
la  myopathie  primitive  progressive. 
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X.  —  DEGENERESCENCE  GRAISSEUSE  ET  LIPOMATOSE 
INTERSTITIELLE  DES  MUSCLES 

Ces  deuxtermes  ne  sont  pas  synonymesetexpriment  les  principaux 
modes  selon  lesquels  la  graisse  peut  venir  modifier,  tant  macrosco- 
piquement  qu'histologiquement,  l'aspect  et  la  structure  des  muscles. 

1.  —  Degenerescence  graisseuse. 

La  degenerescence  graisseuse  que  nous  avons  etudiee  a  propos  des 
lesions  de  la  fibre  musculaire,  apparait  dans  des  circonstances 
diverses  eta  des  degres  variables,  soit  isolee,  soitcombinee  a  d'autres 
alterations  de  la  fibre  musculaire.  Tres  intense  dans  les  muscles  des 
cachectiques,  dans  certaines  maladies  aigues,  elle  s'observe  au  maxi- 
mum dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  (Cornil)  ou  elle  inte- 
resse  meme  les  fibres  greles  des  faisceaux  neuro-musculaires  (Siemer- 
ling),  fibres  epargnees  dans  la  plupart  des  autres  affections  musculaires. 
Elle  est  moins  prononcee  dans  les  muscles  des  vieillards.  On  la  retrouve 
encore  au  voisinage  des  abces,  des  tumeurs,  dans  les  foyers  hemorrha- 
giques,  d'une  facon  plus  discrete  sur  les  coupes  de  muscles  en  voie 
d'atrophie  par  compression,  exceptionnellement  chez  les  amyotro- 
phiques  ou  elle  releve  alors  non  pas  tant  de  l'affection  musculaire  que 
de  l'etat  general  du  malade.  G'est  cette  degenerescence  qui  donne 
aux  muscles,  lorsqu'elle  est  assez  abondante,la  couleur  rose  jaunatre, 
et  une  consistance  molle  assez  caracteristique. 

Lorsqu'elle  n'interesse  pas  le  protoplasma  d'une  facon  trop  intense, 
celui-ci  peut  proliferer  et  former  des  cellules  musculaires  destinees  a 
reparer  la  fibre  detruite,  sinon  la  fibre  alteree  disparaitdefinitivement, 
quitte  au  tissu  conjonctif  de  combler  le  vide  ainsi  produit. 

Nous  renvoyons,  pour  ce  qui  concerne  les  lesions  de  la  fibre  mus- 
culaire, a  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  dans  la  premiere  partie  de 
cet  article  (voir  p.  45). 

II.  —  Lipomatose  interstitielle. 

Bans  d'autres  cas,  aucontraire,  apparaissent,  entre  les  fibres  mus- 
culaires, des  cellules  adipeuses  disposees  sous  forme  de  trainees  plus 
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ou  moins  abondantes  et  generalement  paralleles  aux  fibres  muscu- 
laires,  qui  sont  elles-memes,  le  plus  souvent,  en  voie  d'atrophie. 

Ici,  contrairement  a  ce  qui  se  passait  dans  le  cas  precedent,  la 
graisse  est  a  demeure  dans  un  corps  cellulaire  vivace,  c'est  une  adi- 
pose persistante.  Pour  ne  rien  prejuger  de  son  origine,  nous  pouvons 
l'appeler  infiltration  adipeuse  par  opposition  a  la  degenerescence 
graisseuse. 

Cette  alteration,  que  Ton  a  decrite  sous  les  termes  de  lipomatose 
interstitielle  ou  infiltration  graisseuse,  s'observe  chez  les  vieillards, 
les  cachectiques,  au  moins  a  un  faible  degre  dans  le  plus  grand 
nombre  des  muscles  atrophiques,  mais  est  developpee  au  maximum 
dans  les  myopathies  et  surtout  dans  l'amyotrophie  pseudo-hypertro- 
phique  (voir  fig.  60  et  61).  Elle  est  frequente  et  parfois  tres  accusee 
dans  la  myosite  ossifiante  progressive. 

Elle  pourrait,  d'apres  Lesage,  s'observer  comme  complication 
tardive  des  maladies  infectieuses.  On  la  rencontre  egalement,  mais  a 
un  faible  degre,  au  voisinage  des  osteomes,  dans  la  trichinose  et  dans 
certaines  myosites  chroniques. 

Gurschmann  puis  Windschied  ont  decritsous  le  nom  de  lipomatose 
perimusculaire  circonscrite,  une  affection  survenant  entre  quarante  et 
cinquante  ans,  s'accompagnant  de  faiblesse  musculaire  et  caracterisee 
uniquement  par  la  presence  de  cellules  adipeuses  entre  les  fibres 
striees  atrophiees. 

De  Buck  et  de  Moor  ont  enfin  recemment  publie  un  cas  de  tumeur 
symetrique  lipomateuse  des  muscles  des  lombes,  tumeur  indolente,  in- 
dolore,  apparue  a  quatorze  ans,  operee  a  trente  ans,  mais  qu'il  fut 
impossible,  vu  son  infiltration  profonde,  d'extirper  en  totalite. 

Quelle  est  V origine  de  ces  cellules  adipeuses? 

Pour  la  plupart  des  auteurs,  Gurschmann  en  particulier,  il  s'agit 
d'une  transformation  du  tissu  conjonctif  dont  les  cellules  distendues 
par  une  gouttelette  de  graisse  deviennent  des  cellules  adipeuses. 
Gette  origine  est  parfaitement admissible  dans  uncertain  nombre  de 
cas.  devolution  adipeuse  du  tissu  conjonctif  est  trop  commune  dans 
d'autres  points  de  l'economie  pour  que  Ton  puisse  se  refuser  a  l'ad- 
mettre  au  sein  du  tissu  musculaire. 

Mais  le  tissu  conjonctif  n'est  pas  seul  a  pouvoir  se  transformer  en 
cellule  adipeuse.  Les  recherches  de  divers  auteurs  et  en  particulier 
de  Krosing  au  voisinage  des  tumeurs  et  dans  les  atrophies,  ont 
montre  que  la  fibre,  ou  plutot  la  cellule  musculaire,  pouvaient  egale- 
ment subir  cette  evolution.  Le  sarcoplasma,  apres  individualisation 
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cellulaire,  lorsqu'il  n'edifie  pas  une  fibre  nouvelle,  peut  subir  des 
alterations  variables,  parmi  lesquelles  nous  relevons  ici  :  1°  la  degene- 
rescence  graisseuse,  entrainant  la  mortification,  la  resorption  et 
l'elimination  de  l'element;  2°  la  metamorphose  adipeuse  (voir  ce  mot, 
p.  104).  Dans  ce  cas,  le  protoplasma  de  ces  cellules  est  peu  a  peu  dis- 
tendu  par  une  gouttelette  de  graisse  fixe  qui  leur  donne  l'apparence 
de  veritables  cellules  adipeuses  morphologiquement  identiques  a 
celles  developpees  aux  depens  des  cellules  conjonctives.  Au  debut, 
ces  cellules  adipeuses  musculaires  sont  parfois  reconnaissables  a  ce 
que  leur  protoplasma  montre  encore  une  striation  plus  ou  moins  nette 
et  conserve  ses  reactions  colorantes  specifiques.  Mais,  bientot,  ces 
caracteres  disparaissent  par  suite  de  l'etalement,  de  l'amincissement 
de  l'enveloppe  protoplasmique  et  ces  cellules  ne  se  distinguent  plus  des 
cellules  adipeuses  conjonctives  que  par  leur  siege  dans  Pinterieur  de 
la  gaine  du  sarcolemme.  Une  fois  cette  gaine  detruite,  il  n'est  plus 
possible  de  differencier  ces  elements  d'origine  si  dissemblable.  Tous 
les  passages,  du  reste,  out  ete  observes,  entre  la  cellule  musculaire 
type  et  la  cellule  adipeuse. 

Dans  le  fait  qu'ils  ont  publie,  de  Buck  et  de  Moor  ont  pu  suivre 
pas  a  pas  la  transformation  de  la  cellule  musculaire  en  cellule  adi- 
peuse. Les  fibres  striees,  dissociees  par  la  graisse,  presentaient  tous 
les  stades  de  l'atrophie  simple,  quelques-unes  etaient  hypertrophiees. 
Les  noyaux,  disposes  par  amas,  s'entouraient  de  sarcoplasma  et  s'in- 
dividualisaient  en  cellules  distinctes.  L'atrophie  s'operait  par  une 
exfoliation  que  facilitait  l'abscence  de  sarcolemme.  Les  cellules  mus- 
culaires se  continuaient  directement  avec  le  reseau  forme  par  les  cel- 
lules graisseuses,  et  certaines  de  cesdernieres  presentaient  encore un 
noyau  entoure  de  traces  de  substance  musculaire  differenciee.  Enfin, 
dans  le  stroma  adipeux,  on  ne  constatait  pas  d'autres  noyaux  que  les 
noyaux  musculaires  vesiculeux  et  ellipsoides. 

II  s'agit  done  ici,  non  pas  d'une  degenerescence,  mais  d'une  meta- 
morphose, d'une  transformation  adipeuse  persistante  de  la  cellule  mus- 
culaire, d'une  infiltration  adipeuse  du  muscle  developpee  aux  depens 
des  elements  musculaires  eux-memes  revenus  a  un  etat  moins  haute- 
ment  clifferencie,  plus  indifferents.  Cette  transformation  adipeuse 
explique  pourquoi,  dans  certaines  atrophies,  la  graisse  dont  le  deve- 
loppement  est  proportionnel  a  la  disparition  des  fibres  musculaires, 
se  dispose  en  longues  stries  paralleles  remplacant  pour  ainsi  dire  sur 
place  les  fibres  detruites  ou  disparues. 

Si  elle  est  si  frequente,  si  abondante,  parfois,  dans  les  amyotro- 
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phies,  c'est  que  celles-ci  relevent  precisement,  comme  nous  Pavons 
vu  plus  haut,  d'une  regression  cellulaire  de  la  fibre  striee,  dont  le 
sarcoplasma  tend  a  prendre  un  etat  moins  hautement  differencie  tres 
propre  a  la  realisation  de  metamorphoses  diverses. 

Quant  a  la  lipomatose  circouscrite  de  Curschmann  et  de  Wind- 
schied,  de  Buck  et  de  Moor  la  rapprochent,  ainsi  que  leur  fait  per- 
sonnel, de  X  adipose  douloureuse  de  Dercum  et  de  la  lipomatose  diffuse 
sijmetrique  de  Grosch,  dont  ils  differeraient  par  une  metaplasie  adi- 
peuse,  un  depot  exagere  de  graisse  s'operant  plus  particulierement 
dans  les  fibres  musculaires  apres  retour  a  Petat  embryonnaire. 

L'observation  de  Lesage  qui  a  constate  cette  lipomatose  intersti- 
tielle  a  la  suite  de  la  fievre  typhoide,  semblerait  indiquer  que  non  seu- 
lement  les  cellules  musculaires  nees  par  regression  cellulaire  dans  les 
fibres  en  voie  d'atrophie,  mais  peut-etre  aussi,  quoique  plus  rarement 
les  cellules  qui  se  developpent  par  proliferation  des  debris  sarcoplas- 
miques  dans  des  fibres  degenerees  en  voie  de  regenerationy  peuvent 
subir  cette  meme  metamorphose.  Cette  opinion  est  corroboree  par  ce 
que  nous  disions  plus  haut  de  la  presence  frequente,  sinon  constante, 
d'une  infiltration  adipeuse  au  moins  discrete,  accompagnant  Posteome, 
la  trichinose  et  certaines  myosites  chroniques. 

On  peut,  des  lors,  se  demander  si  les  lipomes  sous-aponevrotiques 
ou  intra-musculaires  ne  seraient  pas  susceptibles  de  reconnaitre 
comme  point  de  depart  un  traumatisme,  une  rupture,  un  hematome, 
un  foyer  de  myosite  ou  toute  autre  cause  ayant  suscite  localement  le 
developpement  de  cellules  musculaires  individualisees. 

Bibliographie.  —  De  Buck  et  de  Moor,  Un  cas  de  lipomatose  symetrique  par 
metaplasie  graisseuse  du  muscle  (Joum.  deNeuo.,  juin  1900).  —  Curschmann,  Lipoma- 
tosis perimuscul.  circumscripta  (Schmidt's  Jahrb.  CCXXII).  —  Lesage,  Note  sur  une 
forme  de  myopathic  hypertrophique  secondaire  a  la  fievre  typhoide  (Rev.  de  med.,  1888). 
—  Windschied,  Lipomatosis  perimuscul.  circumscripta  (Schmidt's  Jahrb.,  CCLVII,  1898). 

Voyez  egalement  les  Bibliographies  des  chapitres  :  Degenerescences,  Regression 
cellulaire,  Atrophie  musculaire,  Muscles  dans  les  maladies  generates  aigues  et 
chroniques,  Lipome. 


XL  —  ALTERATIONS  DES  MUSCLES  DANS  LES  MALADIES 

GENERALES 

Si  les  abces,  les  gommes,  les  tubercules,  etc.,  etc.,  sont  relative- 
ment  peu  frequents  dans  les  muscles,  ceux-ci,  par  contre.  presentent 
presque  constamment,  au  cours  do  la  plupart  des  maladies  generates 
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relevant  d'une  infection  aigue  ou  determinant  une  cachexie  progres- 
sive, des  alterations  diffuses  plus  ou  moins  generalises,  mais  tres 
inegalement  reparties.  Ce  sont  des  lesions  propres  au  tissu  muscu- 
laire,  alterations  que  Ton  pourrait  qualifier  de  parenchymateuses  par 
opposition  aux  lesions  interstitielles  de  la  myosite,  que  nous  etudie- 
rons  plus  loin. 

Ges  alterations  relevent,  soit  de  Taction  directedes  toxines  (toxinea 
microbiennes  ou  toxines  dues  a  la  secretion  anormale  des  cellules 
malades  de  Torganisme)  venant  agir  in  situ  sur  les  fibres  muscu- 
laires  qu'elles  empoisonnent,  soit  de  la  nutrition  insuffisante  ou  per- 
vertie  qui  accompagne  et  caracterise  les  cachexies. 

Elles  se  manifestent  sous  Ja  forme  de  degenerescences  ou  d'atro- 
phie  de  la  fibre  musculaire,  mais  sans  participation,  ou  presque  sans 
participation  du  tissu  conjonctif,  qui  ne  joue  ici  qu'un  role  puremenl 
passif.  Le  tissu  conjonctif  peut,  il  est  vrai,  prendre  part  a  Tcedeme 
cachectique  qui  envahit  progressivement  tous  les  tissus,  ou  montrer, 
dans  certaines  formes  lentes,  une  infiltration  graisseuse  plus  ou  moins 
marquee.  Mais  il  ne  presente  jamais,  a  moins  de  complications, 
de  phenomene  de  reaction  inflammatoire,  ce  qui  distingue  eminemment 
cet  ordre  de  lesions  des  myosites.  On  ne  saurait  done,  nous  semble-t-il, 
les  ranger  plus  longtemps  dans  le  cadre  des  myosites  dont  elles  dif- 
ferent autant  que  la  degenerescence  simple,  la  transformation  chi- 
rnique  du  protoplasma  sous  l'influence  d'un  poison  cellulaire,  difi'ere 
des  phenomenes  reactionnels  complexes  et  encore  mal  definis  qui 
caracterisent  l'inflammation . 

D'une  facon  generale  Taction  des  toxines  entraine  surtout  les  dege- 
nerescences de  la  substance  striee,  tandis  que  les  phenomenes  de 
denutrition  se  manifestent  plutot  par  Vcedeme,  la  vacuo  lis  ation,  V  atro- 
pine des  fibres.  Mais  ceci  n'a  rien  d'absolu.  Si  dans  les  infections  aigues, 
les  degenerescences  cireuse  et  graisseuse  peuvent  se  rencontrer 
presque  seules,  on  les  retrouve  egalement  a  cote  des  autres  alterations 
dans  les  cachexies  ou  elles  apportent  un  temoignage  de  Tetat  d'intoxi- 
cation  microbiennc  ou  d'auto-intoxication  de  tout  Torganisnie. 

Ges  reserves  faites,  on  peut  dire  que  le  muscle  d'un  cachectique  et 
celui  d'un  malade  atteint  d'une  infection  generale  aigue,  different  assez 
pour  demander  chacun  une  description  speciale. 

Nous  traiterons  done,  dans  un  premier  paragraphe,  de  Tetat  des 
muscles  au  cours  des  maladies  infectieuses  aigues,  et  ensuite  des 
muscles  chez  les  cachectiques.  Nous  reserverons  une  place  speciale  a 
J'etude  du  scorbut,  les  muscles  semblant  presenter  dans  cette  afiec- 
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lion  un  curieux  melange  de  lesions  infectieuses  et  de  lesions  cachec- 
tiques  qui  leur  donne  un  caractere  tout  particulier. 

Nous  aurons  a  nous  occuper  dans  un  autre  chapitre,  des  myosites 
proprement  dites  relevant  de  la  presence  raeme  de  Tagent  microbien, 
lesions  interstitielles,  dont  le  point  de  depart  est  dans  les  vaisseaux 
et  le  tissu  conjonctif. 

A.  —  Alterations  des  muscles  dans  les  maladies  infectieuses  aigues. 

Les  alterations  qui  peuvent  survenir  dans  les  muscles  au  cours  de 
maladies  infectieuses  aigues  sont  de  deux  ordres  tres  differents  : 

Tantot  il  s'agit  de  localisations  microbiennes  avec  ilots  infectieux, 
de  reactions  inflammatoires  interstitielles  limitees  d'abord  au  tissu 
conjonclif  et  pouvant  aller  jusqu'a  suppuration.  Ce  sont  alors  des 
foyers  de  myosite  proprement  dits  dont  nous  nous  occuperons  plus 
loin. 

Tantot,  au  contraire,  et  c'est  le  cas  le  plus  frequent,  le  tissu  con- 
jonctif  ne  presente  aucune  reaction  sensible  et  la  lesion  musculaire  ne 
porte  uniquement  que  sur  la  fibre  striee  qui  s'altere,  degenere  et 
disparait  partiellement  ou  en  totalite. 

Ces  alterations  parenchymateuscs ,  sou  vent  generalisees  a  la  plu- 
part  des  muscles  de  l'economie,a  la  fois  diffuses  et  inegalement  distri- 
butes, ne  relevent  pas  de  localisations  microbiennes,  mais  sont  dues  a 
Taction  directe  des  substances  toxiques  en  circulation  dans  le  sang,  que 
celles-ci  soient  secretees  par  les  agents  microbiens  ou  elaborees  par 
l'organisme  en  suite  des  combustions  irregulieres  qui  s'y  produisent. 

On  trouve  ici  realisee  d'une  curieuse  facon  la  dissociation  du 
muscle  en  deux  portions  absolument  distinctes  dont  1'une,  la  trame 
conjonctive,  resiste,  tandis  que  l'autre,  la  fibre  contractile,  plus  hau- 
tement  dilferenciee,  plus  fragile  par  consequent,  succombe  et  dege- 
nere seule. 

II  ne  s'agit  pas  de  phenomenes  irritatifs,  mais  d'une  necrose 
toxique,  limitee  a  cette  substance  striee  qui,  seule  atteinte  dans  sa 
vitalite,  entre  ici  en  degenerescence  sans  aucune  reaction  des  tissu s 
voisins. 

En  suite  de  cette  degenerescence,  le  sarcoplasnia  prolifere,  donnc 
naissance  a  des  cellules  musculaires;  reaction  banale  que  nous  savons 
etre,  non  pas  un  phenomene  inflammatoire,  mais  au  contraire  un  pro- 
cessus de  reparation,  de  regeneration,  observe  constamment  dans  hx 
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muscle  chaque  Ibis  que  la  lesion  n'a  pas  irremediablement  detruit  la 
fibre  dans  tous  ses  elements  constitutifs. 

C'est  de  cet  ensemble  de  lesions  degeneratives  des  muscles  dans  les 
maladies  infectieuses  aigu'es  dont  nous  allons  nous  occuper  ici,  ren- 
voyant  au  chapitre  Myosite  l'etude  des  localisations  musculaires  des 

agents  infectieux. 


Ges  alterations,  essentielle- 
ment  diffuses  et  plus  ou  moins 
generalisees,  se  rencontrent  dans 
presque  tous  les  muscles  stries, 
mais  paraissent  generalement 
plus  marquees,  plus  intenses, 
dans  les  muscles  volumineux  de 
la  ceinture  pelvienne  et  de  la 
region  scapulo-humerale.  Leur 
siege  de  predilection  serait  sur- 
tout  le  grand  droit  anterieur  de 
l'abdomen  et  les  muscles  de  la 
cuisse.  Toutefois,  on  peut  les 
retrouver  ailleurs  et  j usque  dans 
les  petits  muscles  comme  ceux 
du  larynx  et  meme  dans  le  coeur. 

Un  dernier  caractere  commun 
a  ces  alterations  est  leur  inegale 
repartition.  Parfois  les  fibres 
malades  sont  en  petit  nombre, 
mais,  meme  dans  les  muscles  les 
plus  fortement  touches,  tous  les 
Pr„  ft9       m  oni   a     ,         .  .   .      faisceaux  ne  sont  pas  atteints,  et 

riG.bl  —    Muscle   dans   la  fievre  typhoide.  r  7 

Degcnerescence  vitreuse.  Coupe  lon^itudinale  dailS  Ull  faiSCeau  tOUteS  leS  fibres 
(Letulle).  . 

ne  sont  pas  malades.  Des  tais- 
ceaux  entiers  peuvent  demeurer  indemnes  a  cote  d'autres  profonde- 
ment  alteres  et  presentant  des  elements  a  tous  les  degres  de  la  dege- 
nerescence  ou  de  Tatrophie;  ailleurs,  au  contraire,  les  fibres  saines  et 
les  fibres  malades  sont  intimement  melees  les  unes  aux  autres  ou 
inegalement  disseminees  par  petits  groupes  sans  que  rien  permette 
d'expliquer  cette  inegalite  devant  une  meme  cause  generale,  si  ce  n'est 
une  resistance  individuelle  variable  avec  chaque  element.  L'aspect  de 
ccs  lesions  varie  suivant  l'epoque  a  laquelle  on  les  examine. 

Au  debut,  les  muscles  alteres  sont  un  peu  tumefies  et  durs,  plus 
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friables  que  normalementet  d'une  couleur  brunatre,  rouge  fonce,  ou 
au  contraire  pales  dans  les  points  les  plus  avances  ou  l'hyperemie  fait 
defaut,  mous  et  moins  bien  fascicules.  Ces  caracteres  ne  soni  cepen- 
dant  pas  constants,  et  Ton  trouve  parfcis  des  lesions  histologiques 
tres  marquees  sur  des  muscles  qui,  a  l'oeil  nu,  ne  se  distinguaient  pas 
des  muscles  sains.  Au  microscope  les  vaisseaux  sont  dilates  mais  sains, 
ainsi  que  le  tissu  conjonctif.  Les  fibres  musculaires  malades  sont  gon- 
flees,  sinueuses,  irregulieres,  mais  conservent  encore  leur  striation. 
Celle-ci  cependant  peut  offrir  des  modifications  tres  variables,  la  lon- 
gitudinale  ou  la  transversale  s'accentuant  parfois  outre  mesure  et 
aboutissant  meme  au  morcellement  disco'ide  ou  au  morcellement  lon- 
gitudinal de  Zenker. 

Enfin  les  noyaux  musculaires  se  gonflent,  s'entourent  d'une  couche 
de  protoplasma  plus  epaisse  et  plus  distincte,  s'allongent,  s'etranglent 
en  biscuit  et,  par  multiplication  directe,  donnent  naissance  a  des  cha- 
pelets  de  noyaux  diriges  parallelement  a  l'axe  de  la  fibre  et  siegeant 
soit  sous  le  sarcolemme,  soit  dans  l'epaisseur  meme  de  la  substance 
striee.  Cette  multiplication  cellulaire  n'est  pas  un  phenomene  tardif 
comme  on  l'a  soutenu.  Volkmann  a  montre  qu'elle  precedait  genera- 
lement  l'apparition  de  l'etat  granuleux  et  de  la  degenerescence  cireuse, 
ou  apparaissait  en  meme  temps  qu'eux  dans  les  cas  tres  aigus,  mais 
ne  leur  etait  pas  secondaire. 

A  un  degre  plus  avance,  vers  la  fin  du  premier  ou  du  troisieme 
septenaire,  les  muscles  presentent  le  meme  gonflement,  la  meme 
friabilite,  mais  ont  pris  une  teinte  plus  pale,  plus  terne,  variant  du 
jaunatre  au  gris  rose  suivant  la  quantite  de  fibres  en  degenerescence, 
La  surface  de  section  est  grenue,  bombee,  et,  parfois,  une  pressionun 
peu  forcee  peut  desagreger  le  tissu  altere  a  la  facon  d'un  fragment  de 
tissu  hepatise  (Hayem). 

A  cette  periode  les  fibres  malades,  disseminees  ou  groupees  au 
milieu  des  fibres  saines,  montrent  des  degres  divers  d'alteration. 

Les  unes  presentent  un  simple  etat  de  tumefaction  trouble  limitee 
ou  etendue,  plus  ou  moins  intense,  allant  depuis  l'apparition  de 
fines  granulations  disposees  en  series  longitudinales,  jusqu'a  Fetat 
poussiereux  et  meme  jusqu'a  l'apparence  opaque  de  Zenker.  Le  sarco- 
l  plasma  s'accumule,  parfois,  en  certains  points,  donnant  a  la  fibre  un 
)  aspect  poreux  deja  decrit  par  Zenker.  Dans  les  fibres  les  plus  ancien- 
nement  alterees,  les  cellules  musculaires  ont  abondamment  proli- 
fere,  et,  masquant  bientot  la  substance  striee  degeneree,  realisent 
l'aspect  des  boyaux  cellulaires  de  Kolliker  et  Waldeyer. 
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D'autres  perdent  leur  striation  devenue  de  plus  en  plus  fine,  so 
gonflent  et  prennent  l'eclat  brillant  refringent,  caracteristique  de  la 
degenerescence  cireuse.  Cette  degenerescence  est  le  plus  souvent  limi- 
tee  a  un  segment  de  fibre,  formant  un  bloc  cylindrique  plus  ou 
moins  etendu  qui  se  morcellera  ulterieurement  en  fragments  plus 
reduits.  Mais  elle  peut  aussi  etre  irregulierement  disseminee  sur  la 

longueur  de  la 

V  %  5  t  \     s  _  fibre,  donnant 

\  1  t\  ♦  1  '   71        naissance  a  des 

bandes  vitreuses 
transversales  on 
obliques,  plusou 
moins  larges,  au 
niveau  d  e  s - 
quelles  la  fibre 
s'elargit,  ou, 
lorsqu'elle  est 
legere,  a  des 
bandes  moirees 
encore  finement 
striees  mais  tres 
refringentes  et 
s  u  p  e  r  fi  c  i  e  1 1  e  - 
mentcraquelees. 
Dans  la  degene- 
rescence vitreuse 
com  me  dans  la 

tumefaction 
trouble,  les  cel- 
lules  m use u- 

laires  ont  prolifere,  mais  ne  se  disposent  pas  d'une  facon  aussi  regu- 
liere.  La  fibre  devenue  fragile  en  se  rompant  bientot,  le  bloc  vitreux 
en  se  fragmentant,  laissent  dans  le  sarcolemme  des  espaces  vides. 
C'est  dans  ces  points  de  rupture  que  viennent  s'accumuler  les  [cellules 
musculaires  refoulees  par  l'amas  vitreux  qui  distend  le  sarcolemme. 

Hayem  propose  d'appliquer  le  terme  de  degenerescence  granulo- 
vitreuse  a  la  combinaison  de  la  tumefaction  trouble  et  de  la  degene- 
rescence cireuse  qui  n'est  pas  rare  sur  la  meme  fibre. 

D'autres  fibres,  moins  nombreuses  que  les  precedentes,  possedant 
encore  une  striation  bien  conservee,  montrent  des  vacuoles  ovoi'des  qui 


Fig.  63.  —  Muscle  dans  la  fievre  typho'ide.  Degenerescence  vitreuse. 
Coupe  transversale  (Letulle). 
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s'effllent,  confluent  et  la  transforment  en  un  systeme  lacunaire.  C'est 
la  degenerescence  vacuolaire,  processus  eminemment  degeneratif  qui 
peut  conduire  a  une  flssuration  longitudinale  de  la  fibre. 

Les  elements  en  disintegration  granulense  sont  beaucoup  plus 
rares  que  dans  les  foyers  de  myosite  vraie.  Enfin,  on  observe  un  cer- 
tain nombre  de  fibres  dont  les  noyaux  sont  multiplies  sans  que  la 
substance  contractile  presente  aucune  alteration  sensible. 
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Fig.  64.  —  Convalescence  de  fievre  typhoide.  Regeneration  par  type  embryonnaire.  Fibre  detruite 
partiellement  par  la  degenerescence  cireuse  (Durante). 

Les  cellules  musculaires  developpees  aux  depens  de  debris  persistants  de  sarcoplasma,  rem- 
plissent  l'ancienne  gaine  (boyau  cellulaire  de  Waldeyer).  En  >j,  un  bloc  vitreux  entoure 
d'elements  cellulaires  plus  ou  moins  nettement  individualises  (f  et  g).  Les  cellules  centrales 
(d,  e)  sont  arrondies,  polygonales  ou  en  raquette.  Plus  pres  de  la  peripheric  (c,  c')  elles 
deviennent  fusiformes.  Sur  les  bords,  soit  en  s'allongeant,  soit  en  s'anastomosant  par  leurs 
extremites  (b),  elles  donnent  naissance  a  de  longs  elements  polynucleaires  (a)  qui  se  trans- 
formeront  bientot  en  jeunes  fibres.  Parmi  les  noyaux,  quelques-uns,  en  forme  de  biss.ic, 
temoignent  que  leur  multiplication  se  fait  encore  par  division  directe.  —  Grossissement  de 
400  diametres. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage,  ici,  sur  les  diverses  degene- 
rescences  que  nous  avons  longuement  decrites  plus  haut. 

Durant  toute  cette  periode,  le  tissu  conjonctif,  a  moins  de  compli- 
cations, quoique  generalement  un  peu  infiltre,  un  peu  cedemateux 
dans  le  voisinage  (Zenker),  demeure  sain  et  ne  presente  aucun  pheno- 
mene  de  reaction  inflammatoire. 

Les  phenomenes  de  reparation  ne  se  montrent,  d'apres  Hayem, 
que  lorsque  la  fievre  a  cede.  On  ne  pourra  done  les  etudier  que  chez 
les  malades  ayant  succombe,  durant  leur  convalescence,  par  accident 
ou  complication.  A  ce  moment,  les  muscles  sont  anemies,  pales, 
atrophies,  mous,  pateux,  friables. 

Les  fibres  granuleuses  sont  rares,  soit  qu'elles  aient  subi  ulte- 
rieurement  d'autres  alterations,  soit  qu'elles  se  soient  completement 
transformers  en  gaines  pleines  de  cellules  musculaires.  Dans  les 
fibres  vitreuses,  les  fragments  desagreges  sont  en  train  de  disparaitre, 
soit  par  degenerescence  graisseuse,  soit  par  le  fait  des  cellules  mus- 
culaires qui  jouent  a  leur  egard  le  role  de  phagocytes.  Enfin,  un  grand 
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nombre  de  fibres  presentent  sur  les  coupes  une  atrophie  simple  et 
correspondent  peut-etre  a  celles  chez  lesquelles  les  noyaux  se  sont 
multiplies  sans  degenerescence  du  contenu  strie. 

Les  cellules  musculaires  proliferees  garnissent  irregulierement  les 
gaines  des  fibres  degenerees  et  tranchent  par  leur  faible  coloration 
sur  la  coloration  foncee  des  debris  de  l'ancienne  fibre,  qu'elles 
entourent  et  resorbent  peu  a  peu. 

Dans  les  fibres  ou  elles  ne  sont  pas  trop  serrees,  on  peut  constater 
que  les  cellules  situees  a  la  peripheric  de  la  gaine  sont  allongees, 
fusiformes,  tandis  que  celles  qui  occupentle  centre,  polygonales,  irre- 
gulieres,  parfois  geantes,  entourent  les  debris  de  la  vieille  fibre,  vis-a- 
vis desquels  elles  remplissent  les  fonctions  de  phagocytes.  Le  plus 
grand  nombre  de  ces  cellules  centrales,  sinon  toutes,  comprimees 
par  les  elements  voisins,  subissent  la  degenerescence  graisseuse  ou 
vacuolaire  et  disparaissent.  Celles  qui  persistent  donneront  peut- 
etre  naissance,  par  division  indirecte,  a  des  cellules  fusiformes,  ana- 
logues a  celles  qui  existent  sous  le  sarcolemme.  On  ne  rencontrerait 
jamais,  d'apres  Volkmann,  dans  les  muscles  typhiques,  de  regene- 
ration par  bourgeonnement  des  vieilles  fibres  malades,  qui  toutes 
seraient  destinees  a  disparaitre.  La  reparation  se  ferait  ici  uniquement 
aux  depens  des  cellules  musculaires  (voir  Regeneration).  Les  jeunes 
fibres  qui  achevent  leur  complet  developpement  se  distinguent  encore 
longtemps  des  anciennes  par  leurs  noyaux  plus  volumineux,  plus 
arrondis,  souvent  places  dans  une  vacuole,  par  leur  reaction  differente 
aux  matieres  colorantes  et,  enfin,  par  leur  striation  plus  delicate. 

Generalement  le  sarcolemme  demeure  intact  preserve  ces  jeunes 
elements  de  la  pression  du  tissu  conjonctif  et  les  force  a  se  developper 
regulierement.  Mais  lorsqu'il  est  rompu,  jeunes  fibres  et  cellules  se 
melent  aux  tissus  voisins,  et  peuvent  ainsi  en  imposer  pour  une  neo- 
formation  musculaire  aux  depens  des  cellules  conjonctives.  Ge  tissu 
conjonctif,  a  moins  de  complications,  demeure  intact,  sauf  parfois  un 
epaississement  des  parois  vasculaires  infiltrees  de  corps  granuleux, 
qui  ne  sont  autres  que  les  produits  de  disintegration  des  fibres  mus- 
culaires degenerees. 

A  moins  de  lesions  accessoires,  la  reparation  est  complete  et  le 
muscle  ne  montre  plus,  au  bout  de  quelques  semaines,  que  des  ele- 
ments normaux  sans  cicatrice. 

Complications.  —  Aux  alterations  que  nous  venons  de  decrire 
peuvent  s'ajouter  des  lesions  accessoires,  que  nous  nous  bornerons 
ici  a  signaler.  De  ces  complications,  les  unes  sont  sous  la  depen- 
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dance  de  l'alteration  des  fibres  musculaires,  comme  les  hemorrhagies 
tardives,  les  ruptures ;  les  autres,  comme  les  abces,  les  hemorrhagies 
precoces,  les  lesions  arterielles,  marquent  de  nouvelles  localisations 
de  l'infection,  parfaitement  independantes  de  la  degenerescence  de  la 
fibre  striee. 

1°  Les  plus  frequentes  de  ces  complications  sontles  hemorrhagies, 
dont  l'importance  peut  varier  depuis  l'ecchymose  jusqu'a  l'hematome. 
Gelles  qui  surviennent  au  debut  de  l'affection  relevent  de  fetat  gene- 
ral, d'une  alteration  du  sang  et  des  vaisseaux  qui  caracterisent  les 
formes  hemorrhagiq ues . 

Plus  tard,  les  hemorrhagies  sont  souvent  la  consequence  me  me  de 
la  lesion  des  fibres  musculaires  et  accompagnent  generalement  la 
rupture,  soit  de  fibres,  soit  de  faisceaux  plus  ou  moins  importants. 

Nous  avons  traite  plus  haut  des  hemorrhagies  et  des  ruptures, 
aussi  n'y  reviendrons-nous  pas  ici,  et  nous  bornerons-nous  a  les 
signaler  comme  des  complications  rendant  la  reparation  plus  difficile 
et  laissant  souvent  une  cicatrice  fibreuse  plus  ou  moins  importante. 

°2°  Dans  la  convalescence  des  maladies  graves,  Zenker  a  decrit, 
sous  le  terme  de  collapsus  musculaire,  une  alteration  un  peu  spe- 
ciale  de  la  fibre  striee,  qu'Ollivier  rapproche  de  l'atrophie  simple  : 
«  Les  fibres  deviennent  d'abord  plus  minces,  puis  plus  pales,  et  meme 
incolores.  La  striation  transversale  est  de  moins  en  moins  accusee  ou 
devient  meme  si  faible  qu'on  ne  la  retrouve  plus  que  sur  quelques 
faisceaux  isoles;  elle  disparait  enfin  d'une  maniere  complete  et  Ton 
n'a  plus  sous  les  yeux  que  le  sarcolemme  formant  une  sorte  de  boyau 
tres  mince,  rempli  par  une  substance  molle,  homogene,  mais  qui 
n'est  ni  brillante  ni  granuleuse.  Elle  peut  se  decomposer  en  blocs 
isoles  et  meme  devenir  si  molle  qu'elle  s'echappe  de  son  enveloppe 
quand  on  vient  a  comprimer  la  preparation.  Les  fibres  qui  ont  subi 
cette  alteration  ont  des  contours  inegaux,  onduleux.  Cet  etat  donne 
aux  muscles  un  aspect  tout  a  fait  caracteristique  »  (Ollivier). 

Cette  forme  d'atrophie  pourrait  envahir  tout  le  systeme  musculaire, 
ce  qui,  en  particulier,  la  distingue  des  autres  degenerescences,  qui 
sont  presque  toujours  limitees  a  certaines  fibres  ou  groupes  de  fibres. 

3°  A  cote  des  lesions  dues  aux  toxines,  a  l'etat  general,  les  muscles 
peuvent  egalement  etre  simultanement  le  siege  de  localisations  micro- 
biennes.  Alors  apparaitront  des  lesions  inflammatoires  pouvant  alier 
du  petit  nodule  embryonnaire  jusqu'a  Yabces  et  a  V 'infiltration  puru- 
lenle.  Ce  sont  des  foyers  de  myosites  vraies.  Ces  lesions,  indepen- 
dantes de  celles  que  nous  traitons  dans  ce  paragraphe,  mais  qui 
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peuvent  s'ajouter  a  ces  dernieres  et  les  compliquer,  relevent  d'une 
cause  tres  difference  et  seront  traitees  a  l'article  Myosites  aigu'es. 

4n  Dans  les  muscles,  comme  dans  les  autres  organes,  peut  surve- 
nir  soit  de  la  periarterite,  soit  une  endarterite  plus  ou  moiiis 
intense,  susceptibles  d'aboutir  a  l'obl iteration  complete  de  certains 
vaisseaux  et  de  determiner  soit  une  infiltration  sanguine  avec  ramol- 
lissement,  gangrene,  soit,  ulterieurement,  une  atrophie  plus  ou 
moins  etendue,  soit,  enfin,  de  petits  foyers  puriformes  remplis  de 
granulations  et  de  gouttelettes  graisseuses  et  que  Hayem  assimile  aux 
hi  fa  ret  us  fibrineux. 

Les  alterations  toxiques  des  muscles  que  nous  venons  de  passer 
en  revue  ont  ete  surtout  etudiees  dans  la  fievre  typhoide  et  la  variole, 
ou  on  les  rencontre  presque  constamment  et  ou  elles  ne  manquent 
que  dans  les  formes  tres  legeres  et  dans  les  cas  tres  aigus,  lorsque  la 
mort  survient  trop  tot  pour  permettre  a  ces  lesions  de  se  developper. 
Mais  on  les  a  rencontrees  encore  dans  presque  tous  les  etats  febriles 
infectieux,  dans  la  scarlatine,  la  rougeoie  et  la  diphterie,  dans  la 
tuberculose  miliaire  aigue  generalised  (tandis  qu'elles  font  souvent 
defaut  dans  la  tuberculose  miliaire  limitee  au  poumon),  dans  lapneu- 
monie  (Klippel),  le  tetanos,  le  cholera,  enfin,  dans  les  affections 
graves  a  streptocoques  ou  a  staphylocoques,  telles  que  l'erysipele, 
l'infection  puerperale,  les  phlegmons  etendus,  etc. 

Quelle  que  soit  la  maladie  generate  occasionnelle,  les  lesions 
histologiques  different  peu.  D'apres  Hayem,  la  degenerescence  cireuse 
predomine  dans  la  fievre  typhoide,  et  I'etat  granuleux  dans  la  variole. 
Dans  ces  deux  dernieres  maladies,  les  alterations  musculaires  sont 
habituellement  plus  generalises  et  plus  intenses  que  dans  les  autres. 
Mais,  d'une  facon  generate,  l'intensite  et  l'epoque  d'apparition  des 
lesions  musculaires  sont  en  raison  clirecte  de  la  marche  et  de  la 
gravite  de  Tinfection. 

Les  lesions  musculaires  ne  se  produisent  pas  toutes  simultanement 
et  s'effectuent,  au  contraire,  le  plus  souvent,  par  poussees  successive^. 
Les  fibres  ne  presentent  pas  toutes  la  meme  susceptibilite  aux  poi- 
sons microbiens.  Celles  qui  y  sont  le  plus  sensibles  s'alterent  les 
premieres.  Plus  tard,  d'autres  sont  prises  parmi  celles  qui  avaient 
resiste  d'abord,  puis  d'autres  encore,  de  sorte  que  Ton  rencontre 
en  meme  temps  des  elements  aux  differents  stades  de  leur  evolution 
degenerative  et  regenerative.  La  regeneration,  cependant,  ne  se  montre 
que  lorsque,  l'infection  ayant  cesse,  le  malade  entre  en  convalescence. 

Ces  alterations,  discretes,  limitees,  ne  donnent  lieu  a  aucun  sym- 
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ptome;  mais,  lorsqu'elles  sont  abondantes,  disseminees  dans  le  plus 
grand  nombre  des  muscles,  il  semble  difficile  de  ne  pas  leur  accorder 
une  part  dans  la  symptomatologie  generate.  Depuis  les  travaux  de 
Zenker,  on  tend  a  leur  attribuer  la  courbature,  la  fatigue  musculaire 
generale,  si  frequente  particulierement  au  debut  de  la  fievre  typhoide. 
Une  fois  la  maladie  declaree,  la  contraction  des  muscles  devient  sou- 
vent  tres  douloureuse  et  les  masses  musculaires  montrent  parfois 
une  sensibilite  tres  vive  a  la  pression,  qui  releverait  de  ces  alterations 
plus  avancees.  Enfin,  les  muscles  les  plus  touches  presentent  une 
hyperexcitabilite  mecanique  tres  exageree.  Le  choc,  la  percussion 
amenent  une  contraction  idiomusculaire  intense  mais  limitee,  bien 
etudiee  par  Beau,  sous  le  nom  de  myo'ideme.  Toutefois  ce  phenomene 
est  toujours  localise  a  un  petit  nombre  de  muscles,  surtout  le  biceps 
et  les  muscles  de  la  cuisse,  ce  qui  le  distinguerait  de  la  reaction  de 
cachexie  (voir  p.  293). 

La  faiblesse  muscidaire  observee  durant  la  convalescence  et  si 
prolongee  apres  la  fievre  typhoide  releverait  de  cette  degenerescence 
des  muscles  et  ne  disparaitrait  qu'apres  leur  regeneration  plus  ou 
moins  parfaite.  Mais  on  ne  saurait  attribuer,  avec  Zenker,  a  ces 
lesions  musculaires  ni  les  paralysies,  ni  les  contractures,  ni  le  trem- 
blement,  qui  relevent  bien  plutot  de  lesions  centrales  que  de  lesions 
peripheriques. 

De  tous  les  muscles  touches,  le  cceur  est  le  plus  important.  Ses 
alterations  se  traduisent  par  I'inegalite,  rirregularite,  la  syncope,  la 
mort  subite.  Mais  cette  question  sera  plus  particulierement  traitee  a 
l'article  Myocarde. 

Pathogenie.  —  La  nature  de  ces  alterations  musculaires  obser- 
vers au  cours  de  maladies  aigues  a  ete  diversement  interpretee. 

Zenker,  des  1864,  les  a  decrites  comme  un  processus  degeneratif 
special,  distinct  de  l'inflammation,  mais  sur  lequel  il  ne  se  prononce 
pas. 

D'autres,  a  la  suite  de  Klob,  Martini,  Erb,  Liebermeister,  ont  invo- 
que  V elevation  de  la  temperature  qui  amenerait  une  coagulation  parti- 
culiere  de  la  substance  striee.  Mais  nous  avons  vu  plus  haut  (voir 
Degenerescence  cireuse)  que  la  chaleur,  pas  plus  que  le  traumatisme, 
ne  suffit  pour  donner  naissance  a  la  degenerescence  cireuse,  qui 
releve  de  reactions  bio-chimiques  plus  complexes;  en  outre,  ces 
lesions  ne  s'observent  pas  dans  la  fievre  hysterique  ou,  cependant,  la 
temperature  peut  etre  tres  elevee.  Cette  theorie  est  aujourd'hui 
presque  completement  abandonnee. 
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line  opinion  a  laquelle  se  sont  ranges  la  plupart  des  auteurs,  a  la 
suite  de  Waldeyer,  est  celle  qui  assimile  ces  lesions  a  un  processus 
inflammatoire  et  les  range  dans  la  classe  des  myosites. 

Waldeyer,  Weber,  les  premiers,  comparant  les  alterations  que  Ton 
observe  dans  les  maladies  infectieuses  a  celles  que  Ton  obtient  a  la 
suite  d'un  traumatisme  experimental,  les  decrivent  sous  la  forme  de 
myosites  inflammatoires,  et  Rindfleisch,  sous  le  nom  de  myosite 
typhique,  les  assimile  a  la  myosite  aigue.  Hayem,  tout  en  attribuant  a 
ces  alterations  une  origine  inflammatoire,  reconnait,  cependant,  les 
differences  importantes  qui  existent  entre  la  myosite  traumatique  et 
ce  qu'il  appelle  la  myosite  symptomatique.  «  La  myosite  symptoma- 
tique,  dit-il,  differe  de  la  myosite  traumatique  par  le  fait  de  la  repa- 
ration complete  du  tissu  musculaire  »  ;  en  outre,  ajoute-t-il  plus  loin, 
«  dans  la  myosite  symptomatique,  l'irritation  du  tissu  interstitiel  n'est 
jamais  la  lesion  initiale  ».  II  ne  s'agirait  pas  ici  d'une  inflammation 
interstitielle,  mais  d'une  inflammation  de  la  fibre  seule,  caracterisee 
par  la  proliferation  des  cellules  musculaires;  ce  serait  une  inflamma- 
tion parenchymateuse. 

Tout  en  reconnaissant  ce  que  la  theorie  inflammatoire  a  de  sedui- 
sant,  lorsqu'elle  s'applique  a  une  lesion  se  developpant  en  cours  de 
maladie  infectieuse,  le  terme  de  mypsite  nous  semble,  ici,  malheureu- 
sement  applique  a  un  processus  bien  different,  tant  par  sa  cause  que 
par  son  evolution,  des  myosites  inflammatoires  proprement  dites. 

Les  agents  infectieux,  cause  de  la  maladie  generate,  peuvent  agir 
de  deux  facons  sur  les  muscles  : 

lis  peuvent  s'y  localiser,  donner  lieu  par  leur  presence  soit  dans  les 
vaisseaux,  soit  dans  le  tissu  conjonctif,  a  des  phenomenes  reactionnels 
f  interstitiels,  represented  par  de  l'arterite,  des  nodules  infectieux,  des 
abces,  caracterisant  la  myosite  aigue  sous  tous  ses  aspects. 

lis  peuvent  aussi  agir  a  distance  par  les  toxines  qu'ils  secretent 
et  qui  circulent  avec  le  sang.  Ces  toxines,  se  conduisant  comme  des 
poisons  cellulaires,  tuent  les  elements,  les  necrosent  par  simple  action 
chimique.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  ils  agissent  particulierement 
sur  la  substance  striee  de  la  fibre  musculaire,  substance  plus  haute- 
ment  differenciee,  plus  delicate,  par  consequent,  que  les  noyaux  et  le 
protoplasma  non  differencie.  La  substance  striee,  tuee  par  les  toxines, 
se  coagule  puis  se  desagrege  et  finit  par  etre  resorbee  ou  digeree 
par  les  cellules  musculaires,  mais  sans  intervention  a  aucun  moment, 
ni  des  vaisseaux,  ni  des  leucocytes,  ni  des  elements  conjonctifs.  C'est 
une  alteration  parenchymateuse  du  muscle. 
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11  est  difficile  cle  considerer  cetle  necrose  sur  place  par  intoxica- 
tion, qui  est  la  premiere  alteration  des  muscles  typhiques,  comme  un 
phenomene  inflammatoire  ;  pas  plus  qu'on  ne  saurait  regarder  comme 
inflammatoire  la  degenerescence  graisseuse  rapide  due  a  l'em- 
poisonnement  par  le  phosphore.  Si  de  pareilles  alterations,  dues  a  un 
trouble  nutritif,  a  une  intoxication  in  situ,  sans  reaction  des  tissus 
voisins,  etaient  inflammatoires,  il  faudrait  ranger  toutes  les  degeneres- 
cences  cellulaires  dans  le  cadre  de  rinflammation,  quelles  qu'en  soient 
la  cause  et  la  nature. 

Dans  un  second  stade,  le  sarcoplasma  hyperplasia  s'individualise 
en  cellules  musculaires  distinctes,  qui  font  disparaitre  par  phago- 
cytose  les  debris  mortifies  de  la  substance  striee,  puis  s'organisent  a 
leur  tour,  se  differencient  et  reconstituent  une  nouvelle  fibre. 

Pour  ces  phenomenes  encore,  le  terme  d'inflammatoire  nous  parait 
mal  approprie.  L'individualisation  cellulaire  du  sarcoplasma,  destinee 
a  reparer  les  pertes  subies,  est,  dans  le  muscle,  un  phenomene 
constant  chaque  fois  que  l'organe  n'est  pas  detruit  dans  tous  ses 
elements.  Nous  avons  vu  que  l'anemie  ou  l'ischemie,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  lorsqu'elle  n'est  pas  assez  prolongee  pour  amener  une 
mortification  complete  et  la  gangrene,  determine  une  degenerescence 
de  la  substance  striee,  qui  s'accompagne  bientot  de  Fapparition  des 
cellules  musculaires  et  de  la  regeneration  de  la  fibre,  si  la  circulation 
revenue  a  temps  apporte  les  materiaux  necessaires  a  la  nutrition. 
Nous  avons  vu  egalement,  dans  les  atrophies  soit  primitives,  soitconse- 
cutives  aux  affections  nerveuses  centrales,  une  intense  regression 
cellulaire  du  protoplasma  non  differencie.  Dans  ces  deux  exemples,  il 
ne  s'agit  pas  de  phenomenes  inflammatoires.  Ge  sont  des  degene- 
rescences,  des  atrophies  par  troubles  nutritifs  ou  trophiques. 

Du  reste,  si  la  simple  multiplication  cellulaire,  si  le  retour  a  l'etat 
embryonnaire  suffisait  pour  caracteriser  l'inflammation,  toutes  les 
tumeurs  seraient  des  inflammations  parenchymateuses.  Nous  ne  pou- 
vons  passer  ici  en  revue  les  diverses  theories  appliquees  a  l'inflam- 
mation  qui  seront  etudiees  ailleurs,  ni  meme  citer  les  nombreuses 
definitions  que  Ton  a  donnees  et  parmi  lesquelles,  jusqu'ici,  pas  une 
n'est  encore  parfaitement  satisfaisante. 

Selon  Metchnikoff,  «  finflammation  est  une  reaction  phagocytaire 
de  l'organisme  ».  Le  retour  a  fetat  embryonnaire  de  la  fibre  muscu- 
laire,  le  role  phagocytique  de  ces  jeunes  elements  vis-a-vis  des  debris 
de  substance  striee,  pourraient  done  etre  assimiles  a  des  phenomenes 
inflammatoires. 
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Mais  si  la  phagocytose  est  constante  dans  1'inflammation,  la  reci- 
proque  n'est  pas  vraie,  et  Ton  ne  saurait  dire  que  toute  reaction  pha- 
gocytaire  est  inflammatoire.  La  preuve  en  est  apportee  precisement 
pour  les  muscles  par  Metchnikoff  lui-meme.  Cet  auteur,  etudiantl'atro- 
phie  physiologique  de  la  queue  du  tetard,  montre  que  le  phenomene 
principal  est  le  retour  des  fibres  musculaires  a  l'etat  embryonnaire  et 
la  destruction  de  ,1a  substance  striee  par  ces  cellules  se  conduisant  a 
son  egard  comme  des  phagocytes,  pour  disparaitre  ulterieurement.  II 
est  difficile  d'assimiler  cette  atrophie  lentement  progressive,  physiolo- 
gique et  sans  reaction  des  tissus  voisins,  a  un  processus  inflammatoire. 
Le  retour  des  fibres  musculaires  a  l'etat  cellulaire,  le  role  phagocy- 
taire  de  ces  cellules  vis-a-vis  de  la  substance  striee  ne  suffisent  done 
pas  pour  caracteriser  un  processus  inflammatoire  dans  le  muscle.  Ge 
sont  des  phenomenes  banaux  de  regeneration  qui  se  montrent  chaque 
fois  que  la  fibre  musculaire  a  souffert  et  ne  sauraient  caracteriser  mieux 
l'inflammation  que  la  degenerescence  graisseuse  ou  meme  l'atrophie. 

Gornil  et  Ranvier  donnent  de  1'inflammation  la  definition  suivante  : 
«  G'est  la  serie  des  phenomenes  observes  dans  les  tissus  ou  dans  les 
organes,  analogues  a  ceux  produits  artificiellement  sur  les  memes  par- 
ties par  Taction  d'un  agent  irritant  »,  et  d'apres  Brault,  dans  rinflam- 
mation, «  les  alterations  cellulaires  et  celles  des  vaisseaux  sont 
presque  toujours  contemporaines  et  simultanees  ».  Si  par  hasard  les 
lesions  sont  successives,  en  ce  sens  qu'au  point  de  vue  chronologique 
l'alteration  des  cellules  fixes  est  anterieure  ou  posterieure  a  celle  des 
vaisseaux,  on  ne  peut  pas  dire  que  l'une  de  ces  lesions  prime  1'autre, 
elles  sont  toutes  les  deux  les  effets  de  la  meme  irritation. 

Dans  les  muscles,  au  coursdes  maladies  infectieuses,  les  vaisseaux 
sont  sains,  le  tissu  conjonctif  demeure  jusqu'a  la  fin  (a  moins  de  com- 
plications) parfaitement  indemne.  Seule,  la  substance  striee  est  tou- 
chee,  tuee  par  la  toxiue  microbienne  qui  parait  avoir  pour  elle  une 
selection  speciale.  G'est  une  necrose,  une  degenerescence  simple, 
toxique,  nullement  inflammatoire.  Ulterieurement,  lorsque  rinfection 
est  terminee,  au  moment  de  la  convalescence  seulement,  le  proto- 
plasma  non  differencie,  qui  a  resiste,  se  debarrasse  des  produits  dege- 
neres  et  reproduit  une  nouvelle  fibre. 

11  s'agit  done  dans  les  muscles  alteres  au  cours  des  infections,  non 
pas  d'un  processus  inflammatoire,  mais  d'une  simple  degenerescence 
toxique  ajgue  (que  Ton  pourrait  comparer  a  la  degenerescence  grais- 
seuse phosphoree),  a  laquelle  succede  plus  tard,  alors  que  tous  les 
phenomenes  infectieux  ont  disparu,  une   regeneration   des  fibres 
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detruites  auxdepens  de  leurs  elements  conserves.  Telles  sont  les  raisons 
qui  nous  ont  engage,  a  ne  pas  conserver  le  terme  de  myosite  pour  de- 
signerces  alterations  degeneratives  et  regenerativesdu  muscle  au  cours 
des  maladies  infectieuses,  et  de  ranger  cette  etude  dans  un  chapitre 
special. 

Toutefois,  en  dehors  de  ces  alterations  toxiques  purement  degenera- 
tives, il  peut  exister  des  nodules  infectieux,  des  alterations  franche- 
ment  inflammatoires.  11  ne  faudrait  pas  les  confondre  avec  les  dege- 
nerescences  pures  dont  nous  venons  de  parler.  Ce  sont  des  lesions 
d'un  ordre  tres  different,  a  point  de  depart  interstitiel,  veritables  com- 
plications surajoutees  et  que  nous  retrouverons  dans  le  paragraphe 
consacre  aux  myosites. 

Bibliographie.  —  Alterations  des  muscles  dans  les  maladies  generates 
aigues  :  Chaparre,  Des  hemorrh.  muscul.  dans  la  fievre  typho'ide.  These  de  Paris, 
1872.  —  Cornil,  Alter,  des  muscles  dans  un  cas  d'empoisonnement  par  Vammoniaque 
(Soc.  de  biol.,  1874).  —  Delpech,  Nouv.  recherches  sur  Vintoxic.  par  le  sulfure  de 
garb  one.  Paris,  1803.  —  Gombault,  Contrib.  a  Vhistoire  anatomique  de  Vatrophie 
musculaire  saturnine  (Arch,  de  physiol.,  1873).  —  Hayem.  Memoir e  sur  Vanat.  path, 
du  scorbul  (Soc.  de  biol.,  1 87 1;  et  Myosites  symptomatiques  (Arch,  de  physiol.,  1870). 
—  Hayem  (Soc.  de  biol.,  1886).  -—  Hoffmann,  Ueber  Neubildung  queryestr.  Muskeln  bei 
d.  Typhus  abdominalis  (Virchow's  Arch.,  XL).  —  Kiefer,  Rupture  musculaire  sponta- 
nea dans  la  fievre  typho'ide.  These  de  Paris,  1895.  —  Landouzy  et  Siredey,  Contrib. 
a  Vet.  de  Varteriie  typho'ide  (Rev.  de  med.,  1885).  —  Laveran,  Des  deyenerescences 
qui  se  produisent  dans  les  mal.  aigues  (Arch,  de  med.,  1871).  —  Lesage,  Myopathic 
hijpertrophique  secondaire  d  la  fievre  typho'ide  (Rev.  de  med.,  1888).  —  Ollivier,  Des 
atrophies  musculaires.  These  d'agr.,  Paris,  1869.  —  Potain,  Empoisonnement  par 
Vammoniaque  (Union  med.,  1862).  —  Strumpell,  Muskelatr.  nach  acuten  Gelenkrhu- 
matismus  (Munch,  med.  Wochensch.,  1888).  —  Vallin,  Des  myocardites  el  des  myosites 
symptomatiques  dans  les  fievres  palustres  graves  (Soc.  med.  des  hop.  et  Union  med., 
1874).  —  Wagner,  Ueber  das  Verhalien  der  Muskeln  in  Typhus  [Arch.  f.mikr.Anat., 
X).  —  Waldeyer,  Ueber  die  Veranderungen  der  query eslreif ten  Muskeln  bei  der  Ent- 
zundungen  und  dem  Typhusprozesse  (Virchow's  Arch.,  XXXIV).  —  Westphal,  Sur  une 
alter,  du  nerf  radial  dans  la  paralysie  saturnine  (Arch.  f.  Psych.,  1874).  —  Zenker, 
Ueber  die  Veranderungen  der  willkurlichen  Muskeln  in  Typhus  abdominalis.  Leipzig, 
1864. 

Voyez  egalement  la  Bibliographie  des  articles  :  Degenerescence  cireuse,  Rege- 
neration et  Regression  cellulaire. 

—  Alterations  des  muscles  dans  les  maladies  chroniques 
et  les  cachexies. 

Gomme  dans  les  maladies  aigues,  les  muscles  peuvent  etre  egale- 
ment  touches  dans  les  affections  chroniques. 

Friedberg,  Ollivier,  Hayem,  Cornil  et  Ranvier,  Lancereaux  avaient 
signale  deja  les  alterations  musculaires  chez  les  tuberculeux  et  les 
cancereux.  Plus  tard  Joffroy,  Pitres  et  Vaillard  attirent  l'attention  sur 
les  nevrites  peripheriques,  si  frequentes  chez  ces  malades,  et  leur  font 
jouerle  principal  role  dans  le  developpementde  ces  lesions  musculaires. 
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Bompar  en  1887,  Carriere  en  1894,  Girard  en  1897,  Desbarres  en 
1899,  Boix  en  1900,  Carcassonne  en  1900  ont  egalement  insiste  sur  les 
alterations  atrophiques  des  muscles  chez  les  tuberculeux.  Mais  c'est 
Klippel  qui,  en  1889,  a  donne,  dans  un  travail  d'ensemble,  la  pre- 
miere description  minutieuse  et  complete  de  ces  lesions  chez  les 
cachectiques  en  general. 

Parmi  les  lesions  des  muscles  que  presentent  les  cachectiques,  il 
importe,  tout  d'abord,  d'etablir  des  distinctions. 

La  cachexie  etant  toujours  l'aboutissant  d'une  affection  chronique, 
il  existe,  chez  ces  malades,  toute  une  categorie  de  lesions  musculaires 
relevant  soit  de  la  cause  premiere  de  la  cachexie,  soit  de  complications 
locales  ou  generates. 

Les  tumeurs  peuvent  agir  in  situ  soit  par  compression  directe 
des  faisceaux  musculaires,  soit  par  compression  des  vaisseaux  entrai- 
nant  des  troubles  vasculaires,  de  l'oedeme,  de  la  congestion  locale 
independante  de  1'cedeme  vaso-paralytique  du  a  la  seule  cachexie,  soit 
enfin  par  compression  des  rameaux  nerveux  intra-musculaires,  < les 
troncs  nerveux,  des  racines  rachidiennes  ou  des  centres  nerveux. 

II  peut  exister  dans  les  centres  nerveux  des  foyers  hemorrhagiques, 
thrombosiques  ou  inflammatoires,  plus  ou  moins  bien  limites,  des 
degenerescences  de  tous  ordres  ;  dans  les  nerfs,  des  nevrites  diverse- 
ment  distributes,  qui  entraineront  des  atrophies  locales  plus  ou  moins 
intenses.  Les  lesions  vasculaires,  arterites,  thromboses,  phlebites,  ou 
des  determinations  infectieuses  variees  seront  causes  d'alteralions 
interstitielles  plus  ou  moins  importantes. 

Les  localisations  osseuses,  articulaires  ou  sereuses,  qui  ne  sont 
pas  exceptionnelles  chez  certains  de  ces  malades,  entrainent  des 
atrophies  reflexes  ou  des  myosites  par  propagation. 

Nous  n'avons  pas  a  nous  occuper,  ici,  de  ces  lesions  musculaires  i 
accidentelles,  secondaires  a  des  causes  locales,  qui  ont  ete  ou  qui 
seront  etudieesdans  d'autres  chapitres  (voir  OEdeme  musculaire,  Atro- 
phies reflexes,  Myosites,  Amyotrophies. 

Nous  n'aurons  en  vue,  dans  ce  chapitre,  que  des  alterations  muscu- 
laires de  cause  generate,  relevant  de  la  denutrition  de  toute  l'econo- 
mie,  mais  surtout  de  Taction  de  substances  toxiques  (toxines  micro- 
biennes  et  auto-intoxication)  en  circulation  dans  le  sang.  Ces 
alterations,  comparables,  de  par  leur  etiologie,  a  celles  que  nous 
avons  etudiees  dans  le  chapitre  precedent,  dont  elles  representcut- 
pour  ainsi  dire,  la  forme  chronique,  en  different  cependant  par  leur 
generalisation  a  tous  les  muscles  de  reconomie,  par  la  nature  de 
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leurs  degenerescences,  par  I'importance  de  l'atrophie,  par  leur  faible 
tendance  a  la  reparation,  differences  dues  a  I'affaiblissement  general, 
a  la  debilitation  de  tout  l'individu  et  a  la  progression  reguliere  de  la 
cachexie. 

Peu  apparentes,  cliniquement,  au  debut,  alors  que  cependant  elles 
existent  deja  histologiquement  sous  forme  d'atrophie  simple  ou  de 
degenerescence  granuleuse  discrete  et  limitee  a  quelques  fibres,  elles 
se  decelent  plus  tard  par  un  amaigrissement,  une  atropine,  une  dimi- 
nution de  volume  parfois  considerable  des  muscles  pouvant  atteindre 
et  meme  depasser  ce  que  Ton  observe  dans  les  amyotrophies  myopa- 
thiques  ou  myelopathiques  les  plus  avancees. 

Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Klippel,  au  point  de  vue  mus- 
culaire  comme  au  point  de  vue  des  autres  organes,  tous  les 
malades  ne  sont  pas  egaux  devant  la  cachexie  qui,  pour  chaque 
sujet,  presente  des  elections  speciales.  Sous  l'influence  de  la  meme 
maladie,  arrivee  a  la  meme  periode,  les  muscles  sont  differemment 
touches  chez  les  divers  sujets.  De  deux  tuberculeux,  de  deux  can- 
cereux  arrives  au  meme  etat  d'epuisement,  Tun  montrera  surtout 
une  inferiorite  renale,  hepatique  ou  cardiaque,  tandis  que  l'autre 
se  signalera  par  Tamaigrissement,  l'atrophie,  la  degenerescence  de 
son  systeme  musculaire,  selon  que,  chez  chacun  d'eux,  tel  systeme 
sera  plus  particulierement  sensible  aux  substances  toxiques  apportees 
par  la  circulation.  Si  tous  ces  malades  presentent  des  lesions  muscu- 
laires,  tous,  meme  parmi  ceux  qui  sont  parvenus  au  dernier  degre  de 
la  cachexie,  ne  presentent  pas  des  lesions  egalement  avancees. 

Au  point  de  vue  de  leur  epoque  d'apparition,  on  pourrait,  d'apres 
Klippel,  les  ranger  en  deux  grandes  categories  :  dans  la  premiere,  les 
lesions  musculaires  se  developpent  avec  l'etat  cachectique  et  evoluent 
parallelement  aux  autres  symptomes.  Dans  la  seconde,  ces  lesions  se 
montrent  beaucoup  plus  precoces  et  sont  de  bonne  heure  beaucoup 
plus  avancees  que  ne  semblerait  le  comporter  l'etat  general  du 
malade. 

Comme  celles  qui  se  manifestent  dans  le  cours  de  maladies  aigues, 
les  alterations  cachectiques  des  muscles  sont  essentiellement  diffuses 
et  generalisees. 

Elles  n'interessent  pas,  cependant,  tous  les  muscles  a  un  egal  degre, 
mais  predominent,  le  plus  souvent,  dans  certains  groupes  musculaires 
dissemines  ^a  etla  sans  ordre  apparent.  D'apres  Klippel,  chez  les  can- 
cereux,  les  muscles  des  membres  inferieurs  sont,  en  general,  atteints 
d'une  facon  plus  intense  et  plus  precoce  que  les  autres.  D'apres 
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Framkel,  les  muscles,  dans  la  tuberculose,  seraient  affectes  dans  l'ordre 
decroissant  suivant :  cuisse,  diaphragmejambe,  dos,  ventre,  eminence 
thenar,  masseter,  cou,  thorax.  Mais  cet  ordre  n'a  rien  de  necessaireet 
la  plus  grande  variete  peut  etre  observee. 

Macros  copiquement,  les  muscles  alteres  sont  diminues  de  volume, 
plus  ou  moins  atrophies,  appliques  contre  le  squelette;  leur  couleur 
a  une  teinte  tantot  brunatre,  tantot  pale,  rosee,  chair  de  poisson,  sur 
laquelle  tranchent  des  stries  jaunatres.  La  coloration  brune  est  plus 
particuliere  aux  muscles  de  la  jambe;  la  coloration  pale  apparait  plu- 
tot  aux  muscles  des  membres  superieurs  et  de  la  cuisse.  En  l'absence 
d'atrophie  et  de  stries  jaunatres,  les  modifications  de  couleur  seules, 
pas  plus  que  Yetat  gluant  signale  parHayem,  ne  suffisent  pour  aflirmer 
Texistence  de  lesions  histologiques.  Dans  les  gaines  perimusculaire, 
le  tissu  adipeux  a  completement  disparu  et  est  parfois  remplace  par 
une  legere  suffusion  cedemateuse;  dans  quelques  cas,  les  veines  etles 
veinules  thrombosees  contiennent  des  caillots  anciens  sans  que,  pen- 
dant la  vie,  se  soit  montre  ni  oedeme  ni  phlegmatia  alba  dolens. 

Hislologiquement,  les  fibres  malades  se  montrent  en  voie  d'atrophie 
et  de  deg&nerescence,  mais,  suivant  les  sujets,  tantot  la  premiere, 
tantot  la  seconde  de  ces  alterations  predomine  fortement.  II  y  a  des 
muscles  cachectiques  surlout  atrophies,  et  d'autres  surtout  degeneres. 

Les  fibres  en  atropine  simple,  dont  le  diametre  n'atteint  parfois  pas 
le  sixieme  de  celui  d'une  fibre  normale,  ont  une  striation  bien  con- 
servee  ou  une  striation  transversale  exageree.  Dans  quelques-unes, 
cependant,  de  fines  granulations  proteiques  apparaissent  entre  les 
fibrilles,  la  striation  transversale  s'efface  tandis  que  la  longitudinale 
s'exagere,  et  Ton  observe  une  tendance  de  la  fibre  a  la  division  longi- 
tudinale. 

Les  fibres  degenerees  sont  atteintes  principalement  de  degene- 
rescence  granulo-graisseuse,  soit  en  totalite,  soit  sur  une  portion 
seulement  de  leur  etendue,  et  la  substance  striee  finit  par  se  transfor- 
mer en  une  fine  emulsion  dans  laquelle  nagent  des  granulations 
graisseuses  plus  volumineuses.  Dans  ces  fibres,  les  noyaux  sont 
augmentes  denombre  etie  protoplasmapale,  jaunatre,  qui  les  entoure, 
est  charge  egalement  de  granulations  proteiques  et  graisseuses.  Ces 
noyaux,  disposes  d'abord  en  chapelets,  se  disseminent  ensuite  dans 
toute  la  fibre;  puis  il  y  a  individualisation  cellulaire  du  sarcoplasma 
et  resorption  de  la  substance  striee  degeneree.  Mais  les  cellules 
musculaires  peu  vivaces  degenerent  a  leur  tour  et  ne  presententpas  de 
tendance  a  regenerer  de  nouvelles  fibres. 
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Un  certain  nombre  de  fibres  en  atrophie  simple  ou  en  degeneres- 
cence  presentent  des  vacuoles  plus  ou  moins  nombreuses,  contenant 
parfois  un  noyau  a  leur  interieur. 

Enfin,  on  rencontre  presque  constamment,  soit  isolees,  soit  reunies 
en  groupes,  un  certain  nombre  de  fibres  d'un  diametre  notablement 
superieur  a  celui  des  fibres  normales,  et  a  propos  desquelles  on  peut 
se  demander  s'il  s'agit  d'une  hypertrophic  fonctionnelle  par  suppleance 
(Klippel)  ou  plutot  d'elements  au  premier  stade  d'une  atrophie  com- 
mencante. 

Sur  les  coupes  transversales,  a  cote  des  fibres  polygonales  bien 
conservees  se  montrent  des  fibres  rondes  ou  ovalaires  et  atrophiees, 
tandis  que  les  fibres  degenerees  apparaissent  sous  forme  de  champ  de 
Cohnheim  poussiereux  ou  de  gaines  remplies  de  noyaux,  de  blocs 
granuleux  ou  de  debris  de  substance  striee  alteree.  Parmi  ces  dernieres, 
certaines,  ne  contenant  plus  que  quelques  noyaux,  sont  difficiles  a 
distinguer  du  tissu  conjonctif  voisin. 

Le  tissu  interstitiel  est  notablement  augmente,  non  seulement 
entre  les  faisceaux,  mais  aussi  e ntre  les  fibres,  donnant  l'apparence 
d'une  cirrhose  musculaire.  Dans  ce  tissu  conjonctif,  la  graisse  est  peu 
abondante,  et  souvent  on  y  rencontre  des  granulations  pigmen- 
taires.  Celles-ci  sont,  dans  certains  cas,  si  nombreuses  que  la  lesion 
degenerative  prendun  aspect  tout  particulier  (degenerescence  pigmen- 
taire).  Les  noyaux,  au  premier  abord,  paraissent  proliferes;  on  en 
observe  d'assez  nombreux,  soit  irregulierement  dissemines,  soit  dispo- 
ses en  amas.  Mais  un  examen  attentif  montre  que  ces  amas  sont  des 
noyaux  musculaires  contenus  dans  une  gaine  plus  ou  moins  distincte. 
Lorsque  ces  noyaux  se  trouvent  reduits  a  un  ou  deux,  il  devient 
presque  impossible  de  distinguer  le  reste  du  sarcolemme  confondu 
avec  le  tissu  conjonctif  voisin,  et  les  noyaux  seront  alors  aisement 
pris  pour  des  noyaux  conjonctifs.  En  fait,  si  Ton  tient  compte  des 
nombreuses  gaines  vides  et  des  noyaux  musculaires  survivant  aux 
fibres  degenerees,  le  tissu  conjonctif  parait  beaucoup  plus  accru 
qu'il  ne  Test  en  realite. 

L'hyperplasie  du  tissu  conjonctif,  reelle  mais  tres  mocleree,  serait, 
d'apres  Klippel,  le  resultat  de  son  irritation  par  les  produits  de  la  dege- 
nerescence des  fibres  voisines.  Les  vaisseaux  sont  souvent  infiltresde 
granulations  pigmentaires  ou  graisseuses,  produits  de  disintegrations 
provenant  des  fibres  musculaires  en  voie  de  resorption.  Ces  lesions 
vasculaires,  qui  pourront  aboutir  ulterieurement  a  la  thrombose,  ne 
seraient,  pour  cet  auteur,  pas  la  cause  des  lesions  musculaires,  mais 
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seraient,  au  contraire,  secondaires  a  la  degenerescence  des  fibres 
musculaires  et  releveraient  de  l'irritation  produite  par  l'elimination 
exageree  des  residus  degeneres. 

Les  nerfs  sont  atteints  de  facon  tres  variable.  Chez  des  sujets  abso- 
lu ment  comparables  au  point  de  vue  de  leurs  lesions  musculaires,  on 
rencontre  tantot  une  veritable  sclerose  des  troncs  nerveux,  par  dispa- 
rition  d'un  grand  nombre  de  tubes,  indiquantune  alteration  ancienne; 
tantot  une  degenerescence  en  voie  devolution  avec  blocs  de  myeline 
en  fragmentation;  tantot  enfin,  un  etat  pathologique  peu  accuse,  carac- 
terise  simplement  par  l'apparition  d'encoches  sur  les  bords  de  la  gaine 
de  myeline.  Si  done  les  lesions  des  nerfs  existent  presque  toujours 
chez  les  cachectiques,  les  lesions  nerveuses  et  musculaires  paraissenl 
independantes  et  ne  semblent  ni  se  succeder  regulierement  toujours 
dans  le  meme  ordre,  ni  se  developper  toujours  simultanement,  ni 
meme,  enfin,  evoluer  parallelement  les  unes  avec  les  autres.  Nous 
trouvons,  ici  encore,  un  nouvel  exemple  de  ces  elections  si  speciales 
des  toxines  interessant  inegalement  et  irregulierement  le  systeme 
neuro-musculaire  selon  une  formule  particuliere  a  chaque  malade. 

En  resume,  il  s'agit  ici  avant  tout  d'une  atropine  et  surtout  d'une 
degenerescence  granulo-graisseuse  et  vacuolaire  plus  ou  moins  rapicle 
des  fibres  musculaires.  La  substance  striee  alteree  finit  par  etre  resorbee 
et  disparait;  les  cellules  musculaires,  qui  n'ont  pas  tarde  a  s'individua- 
liser,  jouent  encore  ici  peut-etre  un  role  phagocytaire  vis-a-vis  des  debris 
contractiles,  mais  ce  role  est  certainement  moins  important  que  dans 
les  maladies  aigues.  Du  reste,  insuffisamment  nourries  par  suite  des 
alterations  vasculaires,  atteintes  dans  leur  vitalite  par  les  produits 
toxiques  en  circulation  dans  lesang,  elles  sont  incapables  de  regenerer 
de  nouvelles  fibres  musculaires.  Leur  protoplasma  d'abord,  leurs 
noyaux  ensuite,  subissent  les  degenerescences  granulo-graisseuse  ou 
pigmentaire,  disparaissant  a  leur  tour,  et  le  sarcolemme,  qui  persiste 
encore  a  l'etat  de  gaine  vide,  se  perd  et  se  confond  au  milieu  du 
tissu  conjonctif. 

A  ces  lesions  atrophiques  et  degeneratives  correspondent  un  cer- 
tain nombre  de  symptomes  cliniques  decelant  a  la  fois  une  asthenie 
et  une  hyperexcitabilite  mecanique  de  la  fibre  musculaire.  Ces  sym- 
ptomes generalises  a  tous  les  muscles,  quoique  plus  accuses  parfois  aux 
membres  et  particulierement  aux  membres  inferieurs,  sont,  d'apres 
Klippel,  les  suivants  : 

La  diminution  de  volume,  Yatrophie  des  muscles  qui  s'appliquent 
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contre  le  squelette,  donnent  a  ces  malades,  dans  les  degres  les  plus 
avances,  l'aspect  decharne,  ratatine,  si  caracteristique,  et  aboutissent 
en  suite  de  retraction  a  des  deformations  variables.  h'affaiblisse- 
ment,  proportionnel  a  l'atrophie,  a  la  degenerescence,  a  la  disparition 
des  fibres  musculaires,  pent  aller  jusqu'a  la  paresie.  Lorsque  Ton 
excite  localement  et  mecaniquement  un  muscle,  l'excitation  est  suivie 
d'une  contraction  appreciable  ondulant  sur  toute  la  longueur  du  corps 
charnu  ou  plus  on  moins  localisee  au  point  excite.  Cette  reaction  est 
souvent  intense,  meme  apres  une  percussion  legere.  C'est  ce  que 
Klippel  nomme  la  reaction  de  debilite  ou  de  cachexie  des  muscles.  Ce 
phenomene,  du  a  Y  hyper  excitabilite  mecanique  des  muscles,  est  iden- 
tique  au  myo'ideme  que  Beau  a  signale  dans  la  fievre  typhoi'de,  et  que 
Labbe  a  observe  dans  le  grand  pectoral  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Mais,  dans  ces  cas,  la  reaction  pathologique  est  localisee, 
limitee  a  un  ou  quelques  muscles  specialement  affectes.  II  en  est  de 
meme  dans  certaines  amyotrophies  d'origine  nerveuse  ou  I'hyperexci- 
tabilite  musculaire  ne  se  rencontre  que  dans  les  muscles  atrophies. 
La  reaction  de  cachexie,  au  contraire,  a  pour  caracteres  d'etre  «  gene- 
ralised, intense,  de  se  produire  facilement  et  d'etre  independante  de 
toute  affection  locale  »  (Klippel).  Bernstein  Fa  retrouvee  avec  ces 
caracteres  dans  un  certain  nombre  de  maladies  du  systeme  nerveux 
(epilepsie,  syphilis  cerebro-spinale,  paralysie  generate,  demence  pre- 
coce).  On  peut  rapprocher  de  cette  hyperexcitabilite  mecanique,  Yexa- 
geration  des  reflexes,  tres  frequente,  quoique  nonconstante  et  pouvant 
faire  place  a  leur  diminution  ou  meme  a  leur  abolition.  Par  contre,  les 
reactions  electriques,  tant  faradiques  que  galvaniques,  sont  presque 
toujours  diminuees,  parfois  meme  abolies.  La  tachycardie  des  cachec- 
tiques  releve  de  lesions  du  myocarde  analogues  a  celles  developpees 
dans  les  autres  muscles.  Enfin,  on  peut  ajouter  un  tremblement 
surtout  accentue  lors  des  mouvements  volontaires,  ainsi  que  l'abais- 
sement  de  la  tonalite  de  la  voix,  l'aphonie  meme  observee  chez 
certains  tuberculeux  en  l'absence  de  toute  lesion  de  la  muqueuse 
laryngee,  et  qui  releverait  alors  de  la  degenerescence  des  muscles  du 
larynx. 

Pathogenie.  —  L'immobilite  seule  ne  saurait  etre  invoquee.  Son 
action  est  nulle  ou  peu  appreciable,  puisque  Virchow  a  pu  observer  un 
cas  de  conservation  parfaite  des  muscles  apres  trente  ans  de  repos 
absolu.  Klippel  a  montre  que  ces  lesions  musculaires  peuvent  appa- 
raitre  independamment  de  Ycedeme  si  frequent  chez  les  cachectiques. 

La  cachexie  resulte  non  seulement  de  la  denutrition  generale,  mais 
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essentiellement  de  Taction  continuelle  des  substances  toxiques,  micro- 
biennes  on  autres,  sur  les  differents  tissus  de  Teconomie. 

Sur  les  muscles,  la  cachexie  peut  agir  soit  directement,  par  nutri- 
tion insuffisante  et  intoxication  de  la  substance  contractile,  soit  indi- 
reclement,  en  occasionnant  dans  les  centres  nerveux  et  les  nerfs 
peripheriques,  des  lesions  diffuses  qui  elles-memes  reagiront  sur  la 
nutrition  de  la  fibre  striee. 

Les  lesions  complexes  qui  caraeterisent  le  muscle  cachectique  sont 
tres  inegalement  distributes,  non  seulement  entre  les  differents 
faisceaux  d'un  meme  muscle,  mais  meme  a  Tinterieur  d'un  meme 
faisceau.  En  outre,  d'un  sujet  a  un  autre,  il  existe  des  ecarts  conside- 
rables au  point  de  vue  de  leur  valeur  respective.  11  y  a  des  cachec- 
tiques  surtout  atrophias  et  ft  autres  surtout  degeneres. 

Ces  differences  individuelles  n'ont  rien  qui  doive  nous  surprendre 
et  plusieurs  causes  peuvent  etre  invoquees  pour  les  expliquer. 

La  pathologie  des  autres  organes  nous  montre  chaque  jour  qu'un 
meme  tissu  ne  reagit  pas  toujours  egalement  au  meme  poison.  Sous 
rinfluence  de  Falcool,  par  exemple,  tel  malade  fera  de  la  sclerose,  tel 
autre  de  la  degenerescence  graisseuse.  En  presence  du  meme  agent, 
cliaque  malade  reagit  d'une  facon  speciale.  Selon  les  tissus  qui, 
chez  lui,  offrent  une  moindre  resistance,  chez  tel  le  foie,  chez  tel  autre 
le  rein,  chez  un  troisieme  le  systeme  nerveux  sera  le  premier  touche  et 
le  plus  altere.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  l'atrophie  simple  est 
plus  particulierement  en  rapport  avec  la  vitalite  trophique  du  muscle, 
que  ses  degenerescences  semblent,  au  contraire,  dependre  davantage 
de  Taction  directe  des  substances  toxiques  sur  les  fibres  musculaires 
et  etre  en  rapport  avec  sa  vitalite  chimique. 

L'intoxication  cachectisante  pouvant  agir  surtout  sur  le  muscle  ou 
surtout  sur  le  systeme  nerveux,  peut-etre  faut-il  chercher  la  Tinter- 
pretation  de  ces  differences  :  les  muscles  cachectiques  surtout  dege- 
neres  seraient  ceux  relevant  de  poisons  agissant  surtout  sur  la  fibre 
musculaire  ou  appartenant  a  des  malades  dont  la  fibre  musculaire  est 
un  element  plus  particulierement  predispose.  Les  muscles  surtout 
atrophiques  seraient  ceux  relevant  des  poisons  surtout  nerveux  ou 
appartenant  a  des  malades  dont  le  systeme  nerveux  central  est  plus 
particulierement  sensible. 

II  est  vrai  que  Klippel,  Brissaud  ont  montre  Tindependance  des 
lesions  des  muscles  et  des  nerfs  dans  les  cachexies  et  qu'aux  muscles 
les  plus  malades  ne  correspondent  pas  toujours  les  nerfs  les  plus 
atteints.  Mais  ces  auteurs  ne  tiennent  pas  un  compte  suffisant  dans 
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leurs  observations  du  degre  comparatif  d'atrophie  ou  de  degeneres- 
cence  des  fibres  musculaires.  Peut-etre  ces  muscles  tres  atteinls  avec 
des  nerfs  peu  malades  etaient-ils  fortementdegeneres  et  peu  atrophies, 
tandis  que  le  contraire  s'observait  dans  les  muscles  paraissant  peu 
malades  (Patrophie  etant  souvent  difficile  a  reconnaitre)  avec  des  nerfs 
peu  touches.  Mais  ce  n'est  pas  tant  les  nerfs  que  les  cellules  nerveuses 
qu'il  faut  considerer  ici.  Les  lesions  des  cellules  nerveuses  n'en- 
trainent  pas  toujours  une  degenerescence  des  nerfs  moteurs.  Nom- 
breux  sont  aujourd'hui  les  faits,  encore  mal  expliques,  de  lesions  de 
cellules  des  comes  anterieures  et  d'atrophie  musculaire  concomitante 
sans  degenerescence  equivalente  des  gros  troncs  nerveux.  II  serait  a 
desirer  que  Pon  recherchat  si,  independamment  des  degenerescences 
des  nerfs,  il  n'existerait  pas,  chez  les  cachectiquessurtout  atrophiques, 
des  modifications  dans  les  centres  nerveux,  qui  ne  se  retrouvent  pas 
chez  les  cachectiques  surtout  degeneratifs. 

La  pathogenie  est  done  semblable  a  celle  que  nous  avons  etudiee  a 
propos  des  maladies  aigues.  Si  les  lesions  ne  sont  pas  identiques 
dans  les  deux  cas,  e'est  que  les  agents  different  ainsi  que  les  conditions 
generates.  Dans  les  maladies  aigues,  les  fibres  musculaires  surprises 
dans  un  etat  physiologique  ne  s'alterent  pas  si  aisement ;  quelques- 
unes  seulement  degenerent,  en  plus  ou  moins  grand  nombre  suivant 
Petat  general  anterieur  du  malade  et  Pintensite  de  Pinfection;  les 
lesions,  quoique  disseminees  dans  tous  les  muscles,  ne  sont  pas  gene- 
ralisees  et  demeurent  limitees  dans  chaque  muscle  a  quelques  fibres 
ou  quelques  faisceaux.  Chez  le  cachectique,  la  substance  striee,  depuis 
longtemps  debilitee  par  une  nutrition  insuffisante  et  une  lente  intoxi- 
cation progressive,  n'offre  qu'une  faible  resistance ;  aussi  la  degeneres- 
cence est-elle  beaucoup  plus  generate,  interessant  les  elements  a  des 
degres  divers  et  successivement,  selon  leur  force  de  resistance,  mais 
finissant  par  les  toucher  et  les  alterer  tous  si  Paffection  dure  assez 
longtemps. 

La  nature  de  Pagent  toxique  est  egalement  dissemblable  dans  les 
deux  cas.  Dans  les  maladies  aigues  ce  sont,  avant  tout  et  presque  uni- 
quement,  des  toxines  microbiennes.  Chez  les  cachectiques,  il  s'agit 
surtout  d'auto-intoxications  dues  soit  a  Paction  de  produits  physiolo- 
giques  non  elimines,  soit  a  Paction  de  substances  anormales  elaborees 
par  des  organes  malades.  Ces  memes  substances  toxiques  agissentsur 
les  nerfs  pour  y  determiner  les  alterations  qui  reagiront  a  leur  tour 
sur  les  muscles.  Selon  les  predispositions  individuelles  de  chaque 
malade,  ces  substances,  dont  Paction  elective  sur  les  divers  tissus 
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est  si  curieuse,  interessent  simultanement,  mais  inegalement,  les 
tissus  musculaire  et  nerveux,  d'ou  la  discordance  observee  entre  les 
alterations  des  nerfs  et  celles  des  fibres  striees. 

Quant  aux  phenomenes  de  regeneration,  ils  ne  se  montrent  dans 
les  maladies  aigues  qu'au  moment  de  la  convalescence.  Dans  les 
cachexies,  dont  1'evolution  progressive  aboutit  a  la  mort,  seul  le  pre- 
mier stade,  caracterise  par  la  multiplication  des  noyaux,  se  produit, 
mais  les  cellules  musculaires  degenerent  et  disparaissent  a  leur  tour 
sans  pouvoir  reedifier  de  nouveaux  elements. 

Muscles  dans  l'inanition  aigue. 

Gruveilhier,  Hayem,  Ranvier  ont  montre  que,  de  tous  les  organes, 
les  muscles  sont  parmi  ceux  qui  souffrent  le  plus  de  la  denutrition 
generale.  Ils  perdent,  dans  les  cas  d'amaigrissement  rapide,  jusqu'a 
30  pour  100  de  leur  poids  et  les  fibres  musculaires  diminuent  de  pres 
de  la  moitie  de  leur  diametre.  Les  muscles  representant  une  grande 
reserve  d'albuminoi'des  facilement  assimilables,  les  malades  se  nour- 
rissent  aux  depensde  leurs  tissus  adipeuxet  musculaire  et  les  muscles 
participent  a  1'amaigrissement  general  presque  autant  que  le  tissu 
adipeux.  Mais  1'amaigrissement  est  un  processus  lentement  progressif 
qui,  a  lui  seul,  n'occasionne  qu'une  atropine  simple  de  la  fibre  mus- 
culaire •  il  peut  entrer  partiellement  en  cause  chez  les  cachectiques, 
mais  est  insuffisant  pour  expliquer  l'atrophie  et  la  degenerescence 
souvent  si  precoces  et  si  rapides  que  Ton  observe  chez  ces  malades. 

D'apres  Hayem,  les  muscles  chez  les  malades  ayant  succombe  a 
Y inanition  aigue  sont  d'un  rouge  vineux  ou  violace.  Sur  ce  fond 
se  detachent  quelques  plaques  jaunatres.  Toute  trace  de  graisse  a 
presque  absolument  disparu  et  chaque  faisceau,  considere  isolement, 
est  tres  notablement  atrophie.  Le  muscle  est  mou,  pateux  et  Ires 
visqueux ;  il  s'attache  aux  doigts  et  aux  instruments  et  semble  trans- 
forme  en  une  masse  demi-liquide  et  gluante. 

Sous  le  microscope  les  fibres  musculaires  sont  en  atrophie  simple 
ou  granuleuses.  Dans  de  rares  fibres  seulement  existent  quelques  gra- 
nulations graisseuses  ou  pigmentaires.  Les  corpuscules  musculaires 
sont  eux-memes  atrophies,  ainsi  que  les  noyaux,  si  ceux-ci,  ce  qui  est 
le  cas  habituel,  se  sont  multiplies. 
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Alterations  des  muscles  dans  le  myxcedeme 
et  dans  le  goitre  exophtalmique. 

Les  muscles  presentent,  dans  le  myxozdeme,  des  alterations  un  peu 
speciales  qui  ont  ete  tout  particulierement  etudiees  d'abord  par  Erb, 
Arnold,  Kiipfer  et,  plus  recemment,  par  Kopp  chez  le  chien,  par 
Langhans  chez  l'homme  et  le  singe,  apres  extirpation  chirurgicale  ou 
experimentale  du  corps  thyroide. 

Les  muscles  sont  pales,  d'un  jaune  rougeatre.  Leurs  lesions  sont, 
au  moins  au  debut,  non  pas  generalises,  mais  disposees,  comme 
dans  les  nerfs,  en  foyers  irre'guliers  tres  nombreux  dans  certains 
muscles  qui  en  sont  comme  farcis,  rares  dans  d'autres. 

Des  le  quatrieme  jour  apres  l'extirpation  du  corps  thyroide,  des 
fibres  musculaires  se  creusent  de  lacunes  bien  decrites  par  Erb.  Ces 
lacunes,  remplies  d'une  substance  claire,  homogene,  siegent  au  centre 
de  la  fibre  qui,  sur  une  coupe  transversale,  prend  la  forme  d'un  anneau 
strie  d'un  diametre  normal  ou  legerement  atrophie,  limitant  une 
vacuole  translucide.  Sur  les  coupes  longitudinales,  une  mince  zone 
striee  separele  sarcolemme  de  la  cavite  lacunaire  souvent  interrompue 
par  des  septa  irreguliers.  Bientot  les  noyaux  se  multiplient  et  se 
placent  soit  a  la  peripheric,  soit  au  centre  des  fibres  musculaires. 

Ces  dernieres,  au  septieme  jour,  sont,  pour  la  plupart,  detruites  et 
remplacees  par  des  cellules  entassees,  rondes,  ovalaires  ou  fusiformes, 
a  noyau  pale  charge  d'un  nucleole  et  a  protoplasma  presentant  les 
memes  reactions  colorantes  que  la  substance  musculaire.  Entre  ces 
cellules,  cles  noyaux  libres  sont  irregulierement  dissemines.  Le  sar- 
colemme ayant  disparu,  ou  tout  au  moins  etant  devenu  meconnais- 
sable,  ces  elements  paraissent  sieger  au  milieu  du  tissu  conjonctif  et 
ressemblent  jusqu'a  un  certain  point  a  un  ilot  de  sarcome  a  grosses 
cellules  fusiformes.  Les  fibres  musculaires  qui  persistent  ont,  en 
general,  perdu  leur  striation. 

Ces  foyers  ne  sont  pas  entitlement  limites,  mais  se  confondent 
insensiblement  avec  les  portions  saines  voisines. 

Dans  quelques  muscles,  enfin,  les  corpuscules  neuro-musculaires 
presentent  une  alteration  speciale.  Leur  gaine  conjonctive,  au  lieu  de 
les  enserrer  etroitement,  parait  s'etre  relachee,  elargie.  Les  nerfs  et 
les  fibres  musculaires  du  corpuscule  semblent  normaux,  mais,  ras- 
sembles  au  centre  ou  a  la  peripheric  du  corpuscule  distendu,  ils  n'oc- 
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cupent  plus  que  le  dixieme  ou  le  vingtieme  de  son  etendue.  Le  reste 
du  corpuscule  est  rempli  par  des  corps  arrondis,  homogenes,  concen- 
triques,  tres  refringents,  prenant  fortement  les  colorations  et  analogues 
a  ceux  que  Ton  decrit  dans  les  nerfs.  Langhans  a  egalement  rencontre 
quelques  cellules  vacuolaires. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  ces  lesions,  du  reste  encore 
mal  connues.  Ce  n'est  ni  une  degenerescence  cireuse  comme  dans  les 
maladies  aigues,  ni  une  degenerescence  granulo-graisseuse  comme 
chez  les  cachectiques,  mais  une  degenerescence  vacuolaire  des  fibres 
musculaires  ayant  un  certain  rapport  avec  la  bouffissure  generale, 
l'espece  d'wdeme  chronique  que  presentent  ces  malades.  Ces  lesions 
ne  sont  pas  diffuses,  mais  en  foyers.  Ici,  comme  dans  les  cas  prece- 
dents, une  fois  la  substance  striee  alteree,  il  y  a  individualisation 
cellulaire  du  protoplasma  musculaire  qui  s'efforce  de  reparer  la  perte 
de  substance. 

Dans  le  goitre  exophtalmique,  Askanazy  a  constate  une  prolifera- 
tion des  noyaux  musculaires,  tandis  que  les  fibres  perdent  leur  stria- 
tion,  deviennent  flnement  granuleuses  ou  homogenes,  etse  parsement 
de  gouttelettes  graisseuses  ou  de  vacuoles.  Cet  auteur  regarde  ces 
alterations  comme  des  lesions  d'ordre  toxique  en  rapport  avec  un 
fonctionnement  defectueux  de  la  glande  thyroi'de. 

Alterations  des  muscles  dans  le  scorbut. 

II  est  rare  de  pouvoir  observer  ces  alterations  dans  nos  climats. 
Hayem,  ayant  eu,  en  1871,  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de  plusieurs 
scorbutiques,  en  adonne  une  minutieuse  etude  histologique,a  laquelle 
nous  emprunterons  ce  qui  concerne  plus  particulierement  le  tissu 
musculaire. 

Les  muscles  sont  mous,  pales,  decolores,  friables,  cedematies  sur- 
tout  aux  membres  inferieurs,  plutot  emacies  au  tronc  et  aux  membres 
superieurs.  Leurs  faisceaux  sont  separes  par  des  lignes  jaunatres  de 
graisse  et  leurs  fibres  ecartees  par  des  noyaux  apoplectiques  et  des 
iniiltrations  sanguines  diffuses  siegeant  sous  l'aponevrose  et  penetrant 
dans  la  profondeur. 

Dissociees  par  des  globules  rouges,  par  des  grains  de  pigment 
arrondis  accumules  le  long  des  vaisseaux  et  par  du  tissu  adipeux  plus 
abondant  que  normalement,  presque  toutes  les  fibres  musculaires 
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sont  atrophiees  et  plus  ou  moins  alterees  dans  leur  structure.  Quel- 
ques-unes  ne  montrent  que  de  simples  modifications  de  la  striation. 
Le  plus  grand  nombre  contiennent  des  granulations  graisseuses  qui 
masquent  la  striation  et  leur  donnent  un  aspect  opaque.  Un  petit 
nombre,  enfin,  sont  atteintes  de  degenerescence  vitreuse.  Les  noyaux 
se  sont  multiplies  et  cette  proliferation  est  d'autant  plus  forte  que  la 
substance  striee  est  plus  alteree.  Les  cellules  musculaires  sont  au 
maximum  dans  les  points  ou  le  sarcolemme  ne  renferme  plus  que 
^uelques  vestiges  de  substance  contractile. 

Ces  alterations  sont  surtout  marquees  au  niveau  des  infiltrations 
sanguines.  La,  les  elements  nouveaux,  arrondis,  fusiformes,  uni-  ou 
poly-nuclees,  sont  parfois  presses  les  uns  contre  les  autres  et  charges 
ie  granulations  graisseuses.  Quelques-uns,  plus  volumineux,  ayant 
i'apparence  de  bandes  allongees  finement  striees  ou  granuleuses, 
nontenant  des  series  de  noyaux  disposes  en  chapelets,  offrent  les 
saracteres  des  fibres  musculaires  foatales.  Ces  elements  se  rencontrent 
soit  dans  de  vieilles  gaines,soit  comme  isoles  dans  letissu  conjonctif. 
[1  ne  faudrait  pas  en  conclure,  comme  on  l'a  dit,  qu'ils  se  sont  deve- 
[oppes  aux  depens  des  cellules  conjonctives ;  les  recherches  recentes 
sur  la  regeneration  musculaire  nous  ont  montre  qu'il  s'agit  unique- 
ment  de  gaines  rompues  dont  le  contenu  s'est  dissemine  au  milieu 
ies  tissus  voisins. 

Ces  lesions,  caracterisees  surtout  par  l'importance  des  infiltrations 
sanguines,  tiennent,  ainsi  qu'on  le  voit,  a  la  fois  des  alterations  cachec- 
Liques  par  l'atrophie,  les  degenerescences  graisseuses,  pigmentaires, 
et  des  alterations  relevees  dans  les  maladies  aigues  par  la  degeneres- 
cence cireuse,  les  infiltrations  sanguines  et  les  phenomenes  actifs  de 
regeneration.  Gependant,  au  moins  dans  les  observations  de  Hayem, 
au  point  de  vue  histologique,  le  processus  aigu  semble  l'emporter  de 
beaucoup  sur  les  lesions  cachectiques. 

Muscles  des  vieillards.  —  Gachexie  senile. 

La  vieillesse  est  due  a  une  usure  progressive  de  tous  les  tissus, 
entrainant  des  echanges  insuffisants  et  se  terminant,  lorsque  la  mort 
n'est  pas  occasionnee  par  une  cause  intercurrente,  par  un  affaiblis- 
sement  general,  une  cachexie  senile  relevant  peut-etre  moins  des 
secretions  anormales  des  elements  vivants  que  de  l'impossibilite  oil  se 
trouvent  ces  elements  debilites  d'assimiler  suffisamment  et  de  trans- 
former regulierement  les  materiaux  nutritifs. 
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Comme  dans  les  autres  organes,  cette  usure  se  manifeste  egalement 
dans  les  muscles,  mais  il  s'y  ajoute  en  outre  des  modifications  chimiques 
de  la  fibre  striee  relevant  de  la  facon  defectueuse  dont  le  sang  remplit 
son  role  nutritif,  soit  par  suite  de  l'alteration  de  la  composition  nor- 
male  du  serum  resultant  de  l'usure,  de  la  sclerose  senile  des  difle- 
rents  parenchymes  et  de  l'insuffisance  des  echanges  qui  s'y  produisent, 
soit  consecutivement  aux  arterites,  atherome,  sclerose  perivascu- 
laire,  etc.,  etc.,  qui  genent  sa  distribution  reguliere  aux  differentes 
portions  du  muscle. 

La  cachexie  senile  survient  a  un  age  tres  variable  suivant  les 
individus.  On  a,  dit-on,  l'age  de  ses  arteres;  mais  on  a  surtout, 
croyons-nous,  Ydge  de  ses  glandes.  Le  processus  senile  est  essentielle- 
ment  caracterise  par  l'usure,  la  degenerescence,  enfin  la  disparition 
des  elements  nobles,  des  cellules  secretantes,  qui  ne  sont  plus  rempla- 
ces  par  des  elements  jeunes  et  cedent  la  place  au  tissu  conjonctif.  A 
moins  de  phenomenes  inflammatoires  aigus  ou  chroniques,  la  sclerose 
n'est  que  secondaire,  le  tissu  conjonctif  n'etouffe  pas  les  cellules 
nobles,  mais  se  borne  a  venir  combler,  sous  forme  de  fibres  ou  de 
cellules  adipeuses,  les  vides  laisses  par  les  cellules  disparues.  Les 
inflammations  anterieures  en  detruisant  avant  l'heure  une  certaine 
quantite  de  tissu  glandulaire,  les  infections  aigues  ou  chroniques,  la 
syphilis,  la  tuberculose,  etc.,  etc.,  a  evolution  lente,  l'atherome,  tons 
les  processus  sclerosants  hateront  pour  leur  part  cette  disparition  de 
cellules  et  ne  pourront  que  favoriser  ainsi  l'apparition  d'une  vieillesse 
precoce.  Plus  les  glandes  seront  alterees,  plus  la  cachexie  senile  sera 
intense  et  native. 

Sous  ces  influences  multiples,  les  muscles  des  vieillards  presentent 
des  alterations  constantes  mais  de  degre  tres  variable  auxquelles  on 
pourrait  attribuer,  jusqu'a  un  certain  point,  l'affaiblissement  progressii 
et  parfois  si  marque  pouvant  aller  presque  jusqu'a  la  paresie,  la  fatigue 
prompte  a  se  montrer  a  la  suite  de  la  marche,  de  la  station  debout  ou 
d'efforts  relativement  peu  intenses,  l'amaigrissement,  la  diminution  de 
volume  des  masses  musculaires,  peut-etre  meme  l'incertitude  des 
mouvements  et,  dans  une  certaine  mesure,  le  tremblement  senile. 

Les  muscles  des  vieillards  sont,  d'une  facon  constante,  atrophies. 
Cette  atropine,  parfois  peu  marquee,  souvent  assez  intense,  est  gene- 
ralisee  d'une  facon  egale  a  tout  l'organisme.  Les  muscles,  tantdt  pales 
et  graisseux,  tantot  au  contraire  plus  fonces  avec  legere  congestion, 
conservent,  cependant,  une  consistance  plus  ferme  que  celle  que  Ton 
observe  dans  les  atrophies  musculaires. 
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Les  coupes  longitudinales  et  transversales  frappent  lout  d'abord 
par  l'augmentation  considerable  du  tissu  conjonctif.  Non  seulement  ce 
tissu  conjonctif  est  plus  abondant  entre  les  faisceaux,  mais  il  est 
egalement  augmente  entre  les  fibres  qui  sont  separees  les  unes  des 
autres.  Gette  dissociation  du  muscle  est,  du  reste,  tres  variable  et 
parfois  l'envahissement  entre  les  fibres  est  peu  marque ;  elle  est  en 
outre  irreguliere  et  certains  faisceaux 
possedent  des  fibres  beaucoup  plus  < 
rapprochees   que  d'autres.  Le  tissu  *  '    -  % 

conjonctif  est  tantot  dense,  fibreux,  ■ , 

sclereux,  tantot  au  contraire  lache  et  '.  ,   /  , 

infiltre  de  cellules  adipeuses  disposecs       «    r. ' 

parallelement  aux  fibres  musculaires;  ^  _^ 

ces  cellules  adipeuses  peuvent  etre  r/-  -  '  ^  '  '  _  n 
assez  abondantes  pour  que  Ton  ait        ^ ...  \*  ? 

decrit  une  veritable  infiltration  grais  -  s  5  ,  -  s  ;1  /r 

sense  chez  les  vieillards.  Les  vaisseaux 
qui  le  parcourent  presentent  generale- 
ment  des  parois  epaissies  et  souvent 
de  l'endarterite,  de  i'atherome,  lesions 
surtout  marquees  dans  les  muscles 
dont  le  tissu  conjonctif  est  devenu 
dense  et  sclereux. 

Les  fibres  musculaires  sont  dimi- 
nuees  de  nombre.  Une  certaine  quantite 
d'entre  elles  ont  disparu  sans  kisser 
de  traces  ou  ne  sont  plus  representees 
que  par  de  rares  noyaux  difficiles  a 
distinguer  de  ceux  du  tissu  conjonctif. 

Parmi  celles  qui  persistent,  un  petit 
nombre  sont  intactes,  ont  un  diametre 
normal  et  possedent  une  striation  bien 
conservee. 

D'autres  sont  en  atropine  simple,  presentent  une  diminution  de 
volume,  sans  modification  de  la  striation  et  sans  degenerescence,  qui 
parait  relever  surtout  de  divisions  longitudinales  repetees  (voir  fig.  65) 
suivant  un  processus  identique  a  celui  que  nous  avons  etudie  dans  les 
autres  atrophies. 

Un  grand  nombre  de  fibres  affectent,  sur  les  coupes  transversales, 
des  formes  tres  irregulieres,  carrees,  anguleuses,  en  croissant,  comme 


•5  *■ 
}4 


/K. 


Fig.  65 


Atrophie  par  division  longi- 
tudinale  dans  un  muscle  de  vieillard 
qui  n'avait,  cliniqucment,  rien  pre- 
sente  de  patliologiquo  (preparation 
de  Gombault). 

Les  fibres  atrophiees  qui  naissent 
des  tibres  a  et  b,  sont  chargees  de 
nombreux  noyaux,  se  subdivisent  et 
parfois  meme  s'anastomosent  entre 
elles  (h). 
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si  elles  disparaissaient  par  erosion  progressive  avec  conservation  de 
la  striation  dans  les  portions  persistantes  de  la  substance  contractile. 
Quelques-unes,  percees  d'un  trou  central,  montrent  qu'il  s'agit  ici  de 
degenerescence  lacunaire  ou  vacuolaire  plus  ou  moins  prononcee, 

mais  interessant  la  fibre, 

^wm^im  so^  ^  son  centre5  so^  a  sa 

T-.-£ '"  peripherie.  Plusieursde  ces 

y-.;.      -^X;  /:  elements  du  rcste  ont  une 

striation  irreguliere,  alte- 
ree,  et  un  champ  de  Cohn- 
heim  indistinct. 

La  degenerescence  ci- 
reuse  parait  exceptionnelle 
dans  les  muscles  seniles  a 
moins  de  complication. 

Par  contre,  la  degeneres- 
cence granulo-graisseuse,  et 
surtout  la  degenerescence 
pigmentaire,  se  montrent 
dans  un  assez  grand  nombi  e 
de  fibres  qui  perdent  leur 
striation.  Plus  souvent  se 
montre  la  fragmentation 
transversale  dans  des  fibres 
encore  bien  striees,  mais 
qui  paraissent  avoir  acquis 
une  fragilite  toute  speciale. 

Enfin,  on  rencontre 
presque  toujours,  dissemi- 
nees  au  milieu  de  ces  ele- 
ments, quelques  fibres  tres 
hypertrophiees  ayant  le 
triple  ou  le  quadruple  des 
libres  norrnales,  mais  se 
colorant  plus  fortement  par  le  picro-carmin  et  l'hematoxyline,  a 
striations  souvent  indistinctes,  assez  homogenes  et  a  champ  de 
Gohnheim  generalement  disparu  sur  les  coupes  transversales.  On 
les  a  consideres  comme  des  elements  en  etat  d'hypertrophie  vica- 
riante.  Ge  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  les  diverses  modifications 
du  sarcoplasma  pouvant  aboutir  a  {'atrophic  (voir  ce  mot),  nous 


Fig.  66.  —  Coupe  transversale  d'un  muscle  de  vieillard 
(preparation  de  Gombault). 

Les  lesions  sont  tres  incgalement  distributes  dans  les 
divers  faisceaux.  Le  tissu  interstitiel,  qui  separe  les 
elements  contractiles,  est  tres  augmente,  mais  n'est 
pas  sclereux.  11  eontient  de  nombreux  noyaux,  dont 
un  certain  nombre,  de  nature  musculaire,  montrent 
encore,  a  un  fort  grossissement,  une  mince  envc- 
loppe  de  substance  striee. 

Les  libres  musculaires  sont  a  tous  les  degres  de 
l'atrophie.  Un  grand  nombre  sont  vacuolaires  {a,  a', 
a").  Quelques-unes  sont  hypertrophiees.  La  fibre  b 
prcsente  un  diametre  a  peu  pres  normal.  La  degene- 
rescence pigmentaire,  qui  interessait  plusieurs  ele- 
ments, ne  se  voit  pas  sur  le  dessin. 
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engage  a  consiclerer  cette  augmentation  de  volume  comme  le  premier 
signe  du  processus  devant  entrainer  leur  destruction,  d'autant  plus 
que  ces  fibres  hypertrophiees  presentent  de  frequentes  divisions  et 
subdivisions  longitudinales  (voir  fig.  65). 

En  resume,  les  muscles  des  vieillards  sont  caracterises  par  une 
augmentation  de  tissu  conjonctif  correspondant  a  une  diminution  du 
nombre  et  meme  du  volume  des  fibres  musculaires.  Les  fibres  qui 
persistent  presentent  soit  une  atropine  simple  qui  releve  souvent  de 
multiples  divisions  longitudinales,  soit  des  fragmentations  transver- 
sales,  soit  des  degenerescences  granulo-graisseuse,  vacuolaire  et 
pigmentaire,  qui  entrainent  la  destruction  des  elements  interesses. 
Contrairement  a  ce  que  Ton  a  soutenu,  les  noyaux  musculaires  sont 
souvent  augmentes  de  nombre  dans  les  fibres  en  division,  lis  sont  plus 
rares  dans  les  fibres  en  degenerescence  granulo-graisseuse.  Ces  lesions 
sont  essentiellement  diffuses  et  irregulierement  disseminees. 

La  grande  analogie  de  ces  lesions  avec  celles  observees  dans  les 
cachexies  en  general  et  dans  le  myxoedeme  en  particulier,  nous  a 
engage  a  placer  ce  paragraphe  dans  ce  chapitre  plutot  que  dans  celui 
des  atrophies  musculaires  ou  nous  aurions  pu  egalement  lui  laisser 
!une  place.  Cette  analogie  avec  le  myxoedeme  s'explique  du  reste, 
car,  si  cette  derniere  affection  resulte  d'une  insuffisance  de  la  glande 
thyroide,  la  vieillesse  n'est  que  le  resultat  d'une  insuffisance  progres- 
sive de  la  secretion  de  toutes  ou  de  presque  toutes  les  glandes  de 
forganisme. 

Bibliographie.  —  Alterations  des  muscles  dans  les  maladies  chroniques  et 
les  cachexies  :  Anaskazy,  Path.  anat.  Beitr.  s.  Kenntniss  d.  Morbus  Basedovi,  insb. 
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lamyotrophique  des  tuberculeux.  These  de  Paris,  J 899.  —  Ch.  Bernard,  Atrophies  mus- 
\culaires  consecutives  d  la  pleuresie.  These  de  Paris,  1883.  —  Bernstein,  Le  myoRdeme 
\et  sa  valeur  pathologique  dans  les  maladies  mentales  (Arch,  russes  de  pathol.,  de  med. 
\clinique  et  de  bacterioL,  1900).  —  E.  Boix,  U amyotrophic  scapulo-thoracique  pent 
pre  un  signe  revelateur  ou  confirmatif  de  la  tuberculose  pulmonaire  au  debut  (Soc. 
imed.  des  hop.,  fev.  1900).  —  Bompar,  Etude  sur  V atropine  des  muscles  thoraciques 
dies,  les  tuberculeux  (Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1887).  —  P.  Carcassonne,  Etude 
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Fhese  de  Paris,  1899.  —  Desplats,  Atropine  des  muscles  du  thorax  et  de  Vepaule 
hhez,  les  pleuretiques  (Sem.  med.,  1885).  —  Douaud,  De  la  degen.   graisseuse  des 
muscles  chez  le  vieillard.  These  de  Paris,  1867.  —  Fournet,  Becherches  cliniques  sur 
'a  premiere  periode  de  la  phtisie  pulmonaire.  Paris,  1839.  —  Fr/Enkel,  Ueber  die 
Verdnderungen  quergeslr.  Muskeln  bei  Phtisikern  (Virchow's  Arch.,  LXXIII,  1878).  — 
Eraser  et  Brousse,  Sur  un  cas  de  nevrite  diabetique  avec  lesions  des  nerfs  et  des 
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ians  les  etats  cachectiques.  These  de  Paris,  1897.  —  Hayem,  Mem.  sur  Vanat.  path,  du 


304 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  MUSCLE 


scorbut  {Soc.  de  biol.,  1871)  et  art.  Atroph.  siuscul.  in  Diet,  encyclop.  des  sc. 
mid.  —  Klippel,  Alterations  des  muscles  chez  les  phtisiques  (Bull,  de  la  Soc. 
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Chlorose  (Zeitschrift  f.  klin.  Med.,  1897).  —  Nonne,  Ueb.  Poliomyelitis  ant.  citron,  als 
Ursache  einer  chronich.  progress.  Atropine  bei  Diabetes  mellitas  (Berlin,  klin.  Wochen- 
schrift.,  1896). —  A.  Peron,  Les  tuberculoses  de  laplevre  (recherches  experimentales  et 
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XII.  —  ALTERATIONS  DES  MUSCLES 
DANS  LES  EMPOISONNEMENTS 


Si  les  physiologistes  se  sont  frequemment  occupes  des  modifica- 
tions apportees  par  les  poisons  aux  divers  modes  de  l'activite  muscu- 
laire,  on  a,  d'une  facon generale,  apartdans  l'intoxication  phosphoree 
et  l'amyotrophie  toxique  nevritique,  peu  recherche  les  lesions  histo- 
logiques  fines  correspondantes  de  la  fibre  striee. 

II  faut  ajouter.  toutefois,  que  tant  la  clinique  que  l'experimenta- 
tion  ne  sauraient,  trop  souvent,  donner  que  des  resultats  difficiles  a 
interpreter.  Si  Ton  applique  le  poison  sur  ou  dans  le  muscle,  la  denu- 
dation, l'exposition  a  Fair,  le  traumatisme  sont,  a  eux  seuls,  deja 
largement  suffisants  pour  entrainer  des  alterations  artilicielles  de  la 
fibre,  que  Ton  est  expose  a  prendre  pour  des  lesions  toxiques.  Si  l'on 
fait  ingerer  le  poison  a  dose  suffisante  pour  amener  une  mort  rapide, 
les  muscles  n'auront,  le  plus  souvent,  pas  le  temps  de  reagir  d'une 
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facon  histologiquement  appreciable.  Si,  enfln,  1'intoxication  est  chro- 
nique,  on  peut  hesiter  a  attribuer  les  atrophies  et  les  degenerescences 
musculaires  a  une  action  de  la  substance  toxique  sur  les  muscles 
plutot  qu'a  la  decheance  de  l'organisme  et  aux  alterations  concomi- 
tantes  des  vaisseaux  ou  du  systeme  nerveux  central  et  peripherique. 

En  dehors  des  amyotrophies  toxiques,  que  nous  avons  etudiees 
ailleurs,  les  materiauxque  nous  avons  pu  recueillir  sur  les  alterations 
des  muscles  dans  les  empoisonnements  sont  peu  nombreux. 

Si  nous  les  resumons  ici,  c'est  afin  de  mieux  faire  ressortir  les 
lacunes  qui  restent  a  combler  dans  ce  chapitre. 

De  toutes  les  intoxications,  une  des  mieux  etudiees  est  1'intoxica- 
tion par  le  phosphore.  La  fibre  musculaire  devient  d'abord  finement 
grenue,  par  suite  de  l'accumulation  de  fines  granulations  se  colorant 
en  noir  par  l'acide  osmique.  Ces  granulations  grossissent,  se  trans- 
forment  en  gouttelettes  et  l'element  succombe  a  une  degenerescence 
graisseuse  aigue. 

Cette  degenerescence  presente,  cependant,  a  dose  egale  de  poison, 
des  variations  individuelles  au  point  de  vue  de  son  abondance  et  de 
sa  rapidite  d'apparition.  Munck  l'a  observee  chez  le  chien  comme 
chez  1'homme ;  mais,  d'apres  Vetter,  alors  qu'elle  serait  constante, 
quoique  legere,  chez  le  petit  chien  blanc,  elle  pourrait  faire  defautchez 
le  petit  chien  noir,  dont  les  muscles  demeureraient  alors  normaux. 

Les  conditions  physiologiques  dans  lesquelles  se  trouve  l'animal 
en  experience  influent  egalement  sur  cette  degenerescence.  Plus  les 
echanges  materiels  sont  actifs,  plus  les  alterations  du  phosphore  sont 
marquees.  Le  phosphore,  en  effet,  n'augmente  que  peu  I'elimination 
de  l'azote  chez  les  sujels  a  jeun  et  prives  d'eau.  II  en  resulte  que  les 
animaux  bien  nourris  presenteraient  une  degenerescence  graisseuse 
plus  abondante  que  les  animaux  inanities  (Lo  Monaco,  Bergeat). 

La  graisse  qui  apparait  ainsi  dans  la  fibre  musculaire  est  de  meme 
nature  que  la  graisse  physiologique.  Pour  Polimanti,  elle  naitrait  aux 
depens  del'albumine  de  l'element,  tandis  que,  pour  Pfluger,  ce  serait 
plutot  son  glycogene  qui  se  transformerait  en  graisse. 

Dans  1'intoxication  phosphoree,  le  foie  presente,  a  cote  d'une 
degenerescence  graisseuse  de  ses  cellules,  une  infiltration  graisseuse 
interstitielle.  Celle-ci  proviendrait,  au  moins  en  partie,  des  muscles 
malades  (Bergeat). 


Ollivier  et  Bergeron  ont  etudie  les  alterations  musculaires  par  les 
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composes  du  cyanure  (sulfocyanure  de  potassium,  cyanure  de  potas- 
sium, cyanure  de  mercure  et  acide  cyanhydrique)  et  par  1'aniline. 

En  suite  de  l'administration  de  ces  poisons,  tant  par  application 
locale  que  par  ingestion,  les  fibres  striees  montrent  des  alterations 
constantes,  caracterisees  par  la  disparition  de  la  striation  transver- 
sale,  l'irregularile  des  stries  longitudinales  et  le  developpement  de 
fines  granulations.  Par  le  cyanure  de  potassium,  les  fibres,  devenues 
opaques,  etaient  plissees,  comme  contractures. 

Pour  Ollivier  et  Bergeron,  ce  sont  la  des  lesions  asphyxiques. 
Les  composes  cyanures  asphyxient  la  fibre  musculaire  comme  ils 
asphyxient  le  globule  rouge. 

Malgre  le  nombre  des  observations  d'empoisonnement  par  le 
sublime  corrosif,  nous  n'avons,  dans  aucune  d'elles,  trouve  d'examen 
portant  sur  les  muscles  stries. 

Les  fibres  musculaires  lisses  de  l'intestin,  au-dessous  des  ulcera- 
tions et  des  boursouflures  d'enterite,  semblent  frappees  de  mort  et 
coagulees  sur  place.  On  distingue  le  contour  des  cellules,  mais  les 
noyaux  sont  invisibles,  a  peine  indiques,  ne  se  colorent  plus.  Les 
cellules  endotheliales  des  vaisseaux  et  les  cellules  embryonnaires 
perivasculaires  infiltrees,  qui  se  colorent,  au  contraire,  fortement, 
indiquent  qu'il  ne  s'agit  pas  la  de  phenomenes  cadaveriques,  mais 
d'une  veritable  necrose  du  tissu  musculaire  (Pilliet). 

II  est  probable  que  Ton  trouverait  des  lesions  necrotiques  dememe 
ordre  dans  les  fibres  striees. 

En  opposition  avec  ce  qui  precede,  dans  un  cas  d'empoisonnement 
par  1'acide  chlorhydrique,  Letulle  a  releve,  a  part  une  infiltration  de 
petites  cellules  rondes,  une  integrite  de  la  tunique  musculaire  de 
l'estomac,  dont  les  fibres-cellules  etaient  demeurees  parfaitement 
normales. 

S.  Besancon  a  note  une  degenerescence  granulo-graisseuse  des 
muscles  des  membres  dans  une  intoxication  aigue  par  1'acide  sulfu- 
rique. 

L'empoisonnement  par  1'arsenic  occasionne  une  atropine  simple, 
plus  ou  moins  intense,  des  fibres  musculaires  (Da  Costa,  Alexander). 
Da  Costa  avait  signale  une  degenerescence  graisseuse,  que  n'a  pas 
retrouvee  Alexander,  quoiqu'elle  existat  dans  les  autres  organes.  Par 
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contre,  ce  dernier  a  observe  une  necrose  de  coagulation,  souvent 
accompagnee  de  calcification,  qu'il  rapproche  de  la  dilatation  gene- 
rale  des  capillaires. 

Du  cote  (lu  systeme  nerveux,  on  rencontre  frequemment  de  la  con- 
gestion, des  hemorrhagies,  parfois  la  perte  des  prolongemenls  cellu- 
laires,  l'etat  vacuolaire  des  cellules  (Popow),  une  degenerescence  des 
cordons  de  Goll  (Henschen),  une  atrophie  des  terminaisons  nerveuses 
(Alexander).  Mais,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  on  ne  constate 
aucune  lesion  nerveuse  caracteristique  (Kreysig,  Alexander,  Cornil. 
Gombault,  G.  Brouardel);  aussi  ces  auteurs  inclinent  a  considerer  les 
alterations  musculaires  comme  relevant  de  Faction  directe  du  poison 
sur  la  fibre  striee. 

Plomc  et  alcool.  —  Dans  le  saturnisme,  on  rencontre,  en  general, 
une  atrophie  simple  (Duplaix  et  Lejars,  Gombault),  parfois  une 
atrophie  avec  degenerescence  graisseuse  (Mayor,  Monakow,  Zunker, 
Eisenlohr).  (Voir  A  myotrophies  par  nevrites  peripherique  s,  p.  203.) 

Dans  1'alcoolisme,  c'est  egalement  Yatrophie  simple,  avec  nevrite 
peripherique,  qui  est  la  plus  frequente.  Chez  le  malacle  de  Vierordt, 
cependant,  qui  presentait  une  alteration  du  cordon  de  Goll,  les 
muscles  etaient  normaux.  Siemerling  a  publie  un  cas  dans  lequel  les 
muscles  paralyses,  infiltres  de  noyaux,  donnaient  l'impression  d'une 
veritable  myosite  aigue.  Westphal  a  rencontre  simultanement  de 
l'atrophie  simple,  de  la  degenerescence  graisseuse  et  des  fibres  hyper- 
trophiees. 

Enfin,  dans  le  cas  d'Eichhorst,  concernant  un  buveur  ayant  suc- 
combe  deux  jours  apres  l'apparilion  d'une  paralysie  alcoolique,  le 
systeme  nerveux  paraissait  sain  et  l'ontrouva  des  lesions  anciennes  et 
egales  dans  les  muscles  paralyses  et  dans  les  non-paralyses. 

Ces  lesions  sont  done  variables. 

Existe-t-il  des  alterations  musculaires  dues  a  Taction  directe  du 
plomb  ou  de  l'alcool  sur  la  fibre  striee?  La  question  est  encore  en 
suspens. 

II  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  dans  le  saturnisme,  comme 
dans  1'alcoolisme,  plusieurs  facteurs  se  trouvent  en  jeu,  qui  peuvent 
egalement  entrainer  des  alterations  musculaires  et  agir  sur  les  fibres 
striees  (lesions  du  systeme  nerveux  central  ou  peripherique,  lesions 
vasculaires,  auto-intoxication  par  lesions  hepatiques  ou  renales)  et 
qu'en  outre  il  faut  tenir  compte  des  causes  ayant  entraine  la  mort 
(cachexie,  infection).  Si  les  alterations  du  systeme  nerveux  predo- 
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minent,  ce  sera  Yatrophie  simple  qui  se  montrera  surtout  dans  les 
muscles.  Les  degenerescences  apparaitront  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  avec  les  infections,  les  auto-intoxications  et  la  cachexie. 

Nous  avons,  du  reste,  traite  plus  haut  cette  question  et  ne  pouvons 
que  renvoyer  au  chapitre  concernant  les  atrophies  musculaires  par 
nevrites  peripheriques. 
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Atrophies  musculaires. 


XIII.  —  MYOSITES  AIGUES 


L'inflammation  des  muscles  peut  etre  primitive  ou  secondaire.  Elle 
est  primitive  lorsqu'elle  represente  la  seule  ou  tout  au  moins  la  pre- 
miere manifestation  d'une  infection  de  Torganisme.  Cette  forme  est 
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relativement  tres  rare.  Nous  aurons  l'occasion  d'y  revenir  a  propos 
des  polymyosites  (voir  ce  mot). 


A.  —  Myosites  aigues  secondaires  et  suppuration  musculaire. 

La  myosite  secondaire  succede  aim  traumatisme,  plaie,  contusion, 
piqure,  inoculation  profonde,  ou  bien  releve  d'un  foyer  infectieux 
siegeant  au  voisinage.  Les  myosites  par  propagation,  de  beaucoup  les 
plus  frequentes,  font  suite  a  des  affections  de  la  peau,  des  muqueuses, 
des  visceres,  des  grandes  sereuses,  mais  les  os  et  le  perioste  en  sont 
le  point  de  depart  le  plus  frequent.  La  propagation  peut  etre  directe, 
rinflammation  atteignant  l'aponevrose,  la  traversant  et  interessant  le 
muscle  a  son  tour;  mais  souvent  elle  se  fait  a  distance,  et  des  abces 
peuvent  ainsi  apparaitre  au  milieu  des  muscles  dans  le  voisinage 
d'osteitesou  de  periostites,  le  foyer  musculaire  secondaire  demeurant 
separe  du  foyer  osseux  primitif  par  une  epaisseur  variable  de  tissu  sain . 

Enfin,  plus  rarement,  la  myosite  pent  etre  due  a  des  metastases  in- 
fectieuses  au  cours  d'une  affection  generate  qui  se  complique  plus  ou 
moins  tardivement  de  localisations  musculaires.  Tels  sont,  par 
exemple,  les  foyers  de  myosite,  les  abces  musculaires  que  Ton  voit 
survenir  au  cours  du  scorbut,  du  purpura,  de  la  fievre  typhoide,  de 
la  pneumonie  (Klippel),  de  1'erysipele,  de  l'infection  puerperale,  de  la 
blennorrhagie  (Boulloche),  etc.,  etc.  Ces  myosites  metastatiques 
secondaires,  qui  ne  constituent  qu'un  symptorne  surajoute  au  cours 
d'une  autre  affection,  se  distinguent,  par  ce  fait,  des  myosites  primi- 
tives dont  nous  parlerons  plus  loin  et  qui,  elles,  represented  les 
seules  localisations  morbides. 

Les  myosites  traumatiques  et  propagees  sont  le  plus  souvent 
uniques,  les  metastatiques,  au  contraire,  sont  assez  frequemment  mul- 
tiples et  interessent  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles. 

Au  point  de  vue  de  leur  intensite,  on  a  distingue  les  myosites 
aigues,  subaigues  et  suraigues.  Cette  division,  importante  en  clinique, 
Test  moins  au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Les  lesions  sont, 
en  effet,  sensiblement  identiques  et  different  surtout  par  la  rapidite 
de  leur  evolution. 

II  est  rare  que  la  myosite  aigue  secondaire  soit  diffuse  et  porte  sur 
toute  l'etendue  d'un  muscle ;  elle  est,  en  general,  circonscrite  sous 
forme  de  foyers  inflammatoires  distincts  les  uns  des  autres,  siegeant 
dans  un  ou  plusieurs  muscles. 
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Dans  les  formes  legeres,  les  lesions  sont  parfois  peii  marquees  et 
passent  facilement,  inapercues  ;  mais  dans  les  formes  plus  intenses,  le 
foyer  inflammatoire  se  reconnait  a  une  tumefaction  saillante,  souvent 
parsemee  d'ecchymoses,  dure  etcompacteau  debut.  Sur  la  coupe,  dont 
la  surface  granuleuse  se  rapproche  du  tissu  hepatise,  les  fibres  mus- 
culaires,  grisatres,  ternes,  blanchatres  et  cassanles,  sont  separees 
par  des  vaisseaux  injectes  de  sang  et  par  de  petits  foyers  hemor- 
rhagiques.  Plus  tard,  la  tumefaction  diminue,  sa  consistance  devient 


Fig.  67.  —  Petit  foyer  de  myosite  legere,  au  debut,  dans  un  muscle  en  voie  d'atrophie  (Goinbanlt). 
a,  faisceau  rausculaire  atrophie  ;  b,  fibre  musculaire  de  volume  normal;  c,  infiltration 
interstitielle  de  petites  cellules  rondes  inflammatoires. 

moins  ferme,  la  substance  musculaire  se  ramollit.  Sur  une  section 
l'aspect  fascicule  tend  a  disparaitre,  et,  par  la  pression,  les  fibres 
devenues  molles  et  pateuses,  se  transforment  facilement  en  une 
bouillie  brunatre  ou  rougeatre  par  suite  du  sang  epanche. 

Histologiquement,  le  debut  de  la  lesion  est  marque  par  une  con- 
gestion de  tous  les  vaisseaux  et  par  une  infiltration  de  leucocytes  dans 
le  tissu  interfasciculaire,  qui  separe  et  dissocie  les  fibres  musculaires. 
La  myosite  est,  en  effet,  au  debut,  un  phenomene  interstitiei,  ce  n'est 
que  secondairement  que  la  substance  striee  est  atteinte.  Les  fibres 
musculaires  subissent  a  leur  tour  les  degenerescences  cireuse,  granulo- 
graisseuse  ou  se  fragmentent  transversalement  en  fragments  irregu- 
liers  conservant  encore  leur  striation. 
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Un  certain  nombre  d'elements  sont  enfin  en  des  integration  granu- 
leuse.  Si  cette  degenerescence  n'est  pas  speciale  a  la  myosite,  c'est 
certainement  dans  la  myosite  qu'on  l'observe  avec  le  plus  d'intensite. 
On  peut  en  suivre  toutes  les  etapes,  depuis  I'exagerationde  la  striatum 


Pig.  68.  —  Myosite  infectieuse  aigue  suppuree.  Diaphragme  au  niveau  d'un  foyer  de  peritonite  sup- 
puree  (Durante). 

On  observe  sur  cette  coupe  une  infiltration  leucocytaire  abondante  separant  et  dissociant  les 
fibres  musculaires  qui  s'incurvent,  se  segmentent  et  prennent  les  directions  les  plus  irregulieres. 
Sur  ces  fibres  on  voit  tous  les  dogres  de  la  disintegration  granuleuse,  depuis  la  simple  exage- 
ration  de  la  striation  longitudinale,  jusqu'a  la  transformation  de  l'element  en  un  amas  mecon- 
naissable  de  granulations  refringentes. 

I,  leucocytes;  m,  fibre  musculaire  normale ;  f,  desintegration  granuleuse  au  debut;  g  et  tl, 
disintegration  granuleuse  plus  avancee,  les  fibrilles  dissociees  s'eparpillent  en  petits  faisceaux 
independants.  En  d  et  en  p,  g,  ces  fibrilles  se  fragmentent  en  «  sarcous  elements;);  n,p,  fibre 
reduite  a  une  trainee  de  granulations  proteiques  an  milieu  desquelles  on  retrouve  des  leuco- 
cytes et  des  noyaux  musculaires ;  s,  volumineux  element  dans  lequel,  au  milieu  de  granula- 
tions, existent  encore  des  debris  de  fibrilles  reconnaissables.  —  Grossissement  de  180  dia- 
metres. 

longitudinale,  jusqu'a  la  liquefaction  complete  du  sarcoplasma.  Dans 
les  elements  les  plus  alteres,  le  sarcolemme  n'est  plus  qu'un  sac  ren- 
fermant  une  emulsion  de  «  sarcous  elements  »  dissocies  (voir  fig.  68). 
Toutes  les  libres  ne  sont  pas  atteintes  des  le  debut;  souvent  en  plein 
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foyer  de  myosite  aigue  on  rencontre  des  fibres  ayant  conserve  leur 
integrite.  Parmi  celles  qui  sont  touchees,  plusieurs  ne  degenerent 
pas  sur  toute  leur  etendue  et  conservent  des  segments  stries  plus  ou 
moins  importants  entre  d'autres  segments  cireux  ou  granulo-graisseux. 

Les  noyaux  musculaires  ne  montrent  pas  toujours  une  multiplica- 
tion evidente;  cette  multiplication  fait  meme  completement  defaut 
dans  les  formes  aigues  ou  la  fibre  semble  tuee  dans  sa  totalite  avant 
d'avoirjpu  reagir. 


/, 


Fig.  69.  —  Fausses  cellules  geantes,   ou  cellules  geantes  musculaires,  dans  un  foyer  de  myosite 

(Durante). 

Les  noyaux  sont  tantot  accumules  en  un  point,  tantot  inegalement  repartis  sur  le  pourtour 
de  la  cellule.  Leur  protoplasma,  qui  conserve  les  reactions  colorantes  du  sarcoplasma, 
permet  de  les  distinguer  des  cellules  geantes  vraies,  d'origine  conjonctive  ou  vasculaire.  — 
f,  tissu  inflammatoire. 

Les  fibres  musculaires  ayant  subi  ces  diverses  degenerescences, 
devenues  friables,  se  rompent  souvent.  Les  leucocytes,  les  bacteries 
envahissent  les  gaines  ouvertes  des  fibres  granulo-graisseuses,  en 
hatent  la  dissociation  de  la  substance  striee,  tandis  que  les  fibres  en 
disintegration  granuleuse,  se  vidant  par  l'ouverture  du  sareolemme, 
laissent  echapper  leurs  debris  de  iibrilles  qui  se  dispersent  dans  le 
tissu  interstitiel  enflamme  et  finissent  par  disparaitre. 

Le  muscle  est  ainsi  reduit  a  une  substance  pulpeuse  dans  laquelle 
on  retrouve,  sur  les  coupes,  des  troncons  de  fibres  encore  recon- 
naissables,  mais  degeneres  et  perdus  au  milieu  d'une  infiltration 
de  leucocytes. 

Lorsque  le  foyer  de  myosite  est  circonscrit,  dans  son  voisinage 
immediat  les  faisceaux  musculaires  reagissent.  Leurs  noyaux  se  mul- 
tiplient  et  se  disposent  irregulierement  sous  le  sareolemme.  La  stria- 
tion  disparait  bientot  completement  et  la  fibre  se  trouve  transformed 
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en  une  masse  de  sarcoplasma  finement  granuleux  qui  se  fragmente  en 
blocs  irreguliers.  Plus  tard,  le  sarcolemme  disparait  a  son  tour.  Des 
lors,  sur  les  coupes  transversales,  les  fibres  se  presentent  sous  l'aspect 
de  volumineux  elements  protoplasmiques  charges  de  noyaux,  veri- 
lables  cellules  geantes  musculaires  qui  ne  different  que  par  la  forme  de 
leurs  noyaux  et  les  reactions  colorantes  du  sarcoplasma,  des  cellules 
geantes  communes  avec  lesquelles  il  ne  faudrait  pas  les  confondre 
(voir  fig.  69). 


Fig.  70.  —  Paisceaux  musculaires  du  muscle  jumeau  de  l'homme  dans  une  large  plaie  contuse  du 
mollet.  Coupe  faite  dans  le  tissu  musculaire  au-dessous  de  la  couche  de  bourgeons  charnus 
(Cornil). 

a,  substance  striee;  b,  sarcoplasma;  c,  noyaux  situes  entre  le  sarcolemme  et  la  substance 
striee;  e,  tissu  conjonctif  entlamme. 

Plus  loin  du  foyer  de  myosite  la  reaction  est  moins  intense.  La 
substance  striee  ne  disparait  pas,  non  plus  que  le  sarcolemme.  Les 
noyaux  multiplies  se  disposent  a  la  peripheric,  dessinant  sur  les 
coupes  transversales  une  couronne  elegante  noyee  dans  une  enve- 
loppe  de  sarcoplasma  hypertrophic  qui  revet  la  surface  de  chaque 
fibre  (voir  fig.  70). 

Si,  a  ce  niveau,  le  tissu  conjonctif  s'est  gonfleou  separe  plus  nelte- 
ment  que  d'habitude  chaque  fibre  de  sa  voisine,  la  coupe  transversale 
prend  l'apparence  d'une  coupe  de  glande  dont  chaque  fibre,  avec  sa 
couronne  reguliere  de  noyaux  peripherique,  representerait  un  acinus 
(voir  fig.  71). 

En  resume,  quelle  que  soit  la  cause  determinate  de  la  myosite, 
celle-ci  est  toujours  caracterisee,  a  son  debut,  par  la  succession  des 
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trois  phenomenes  histologiques  suivants  :  dilatation  des  vaisseaux, 
infiltration  du  tissu  conjonctif  par  des  cellules  migratrices  et  de  la 
fibrine  en  plus  ou  moins  grande  abondancey  tumefaction  trouble, 
degenerescence  cireuse  et  disintegration  granuleuse  des  fibres  muscu- 
laires  dont  les  gaines  de  sarcolemme  rompues  ne  tardent  pas  a  etre 
envahies  par  les  microbes  et  les  cellules  migratrices  avoisinantes. 
Mais  rimportanee  de  chacun  de  ces  termes  varie  infiniment,  tant 

d'une  facon  abso- 

c  ,  f  lue  que  d'une  facon 

relative,  selon  la 
nature  et  la  viru- 
lence de  l'agent 
infectieux  en 
cause.  De  leur 
variation  absolue 
depend  Yintensite 
de  la  myosite,  qui 
est  d'autant  plus 
importante  etdont 
le  pronostic,  au 
point  de  vue  des 
desordres  locaux, 
est  d'autant  plus 
serieux  que  la 
congestion,  TinHl- 
tration  du  tissu 
conjonctif  etl'alte- 
ration  consecutive 
des  fibres  muscu- 
laires  sont  plus 
accusees.  La  va- 
riation relative  de  ces  termes,  la  predominance  des  leucocytes  dans 
un  cas,  ailleurs,  l'importance  de  l'exsudat  fibrineux  extremement 
abondant  qui  occupe  la  premiere  place,  relevent  plutot  de  la  nature 
de  V agent  infectieux  en  cause,  de  son  role  physiologique. 
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Fig.  71. 


Cuupe  transversale  au  voisinage  d'un  foyer  de  mycsite. 
Aspect  pseudo-glandulaire  (Durante). 
Proliferation  intra-fasciculaire  du  tissu  interstitiel  qui  separe  toutes 
les  fibres  musculaires  les  unes  des  autres.  Les  noyaux  des  elements 
stries  se  sont  multiplies,  mais  demeurent  encore,  pour  la  plupart, 
snperficiels,  formant  a  chaque  fibre  une  couronne  peripherique. 
L'ensemble  de  la  coupe  rappelle  une  glande  acineuse  dont  chaque 
acinus  est  represente  par  une  fibre  avcc  sa  couronne  de  noyaux. 


Terminaison.  —  La  myosite  aigue  peut  se  terminer  par  la  repara- 
tion complete,  par  la  suppuration,  par  la  transformation  fibreuse,  par 
la  necrose  en  bloc  ou  mortification  ou  bien,  enfin,  les  phenomenes 
inflammatoires  diminuent  sans  disparaitre  completement,  par  le  pas- 
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sage  a  l'etat  chronique.  Nous  etudierons  la  myosite  chronique  dans 
un  paragraphe  special. 

1°  Reparation  complete. 

Elle  ne  succede  qu'aux  myosites  legeres  avec  dilatation  moderee 
des  vaisseaux  et  est  identique  a  ce  que  nous  avons  vu  a  propos 
des  plaies.  L'agent  infectieux  ayant  disparu,  les  cellules  inflamma- 
toires  degenerent  et  sont  eliminees.  Les  fibres  musculaires  n'ayant 
ete  atteintes  qu'en  petit  nombre  subsistent  pour  la  plupart  intactes. 
Dans  celles  qui  ont  ete  touchees,  la  substance  striee  alteree, 
subissant  les  degenerescences  graisseuse  ou  cireuse,  disparait,  mais 
les  noyaux  persistent,  se  multiplient,  s'entourent  de  protoplasma,  se 
disposent  en  amas,  en  chapelets  dans  les  gaines  de  sarcolemme  et  se 
transforment  enfin  en  corpuscules  musculaires  qui,  s'allongeant  sous 
la  forme  de  cellules  fusiformes,  se  strient  bientot  et  viennentreconsti- 
tuer  la  substance  contractile  detruite  (voir  Regeneration).  Meme  lors- 
qu'un  certain  nombre  de  fibres  ont  ete  mortifiees  dans  leur  totalite, 
memelorsque  des  fibres  ont  ete  rompues,  {^restitutio  ad  integrum,  la 
reparation  complete  ou  presque  complete  est  possible,  grace  aux 
fibres  voisines  dont  les  noyaux  conserves  peuvent  dans  une  meme 
gaine  former  plusieurs  jeunes  fibres  qui,  une  fois  developpees,  s'ecar- 
tant  les  unes  des  autres,  viendront  prendre  la  place  des  elements 
completement  detruits. 

Souvent  on  apercoit,  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  ou  perdus 
dans  letissu  conjonctif,  des  noyaux  entoures  d'une  couche  variable  de 
protoplasma,  ayant  tous  les  caracteres  de  corpuscules  musculaires  et 
donnant  naissance  in  situ  a  de  jeunes  fibres  musculaires  en  des 
points  ou  il  n'en  existait  point  anterieurement.  Ces  elements,  parfois 
volumineux  et  polynucleaires,  prennent  souvent  l'aspect  de  cellules 
geantes ;  ils  ne  sont  autres  que  des  noyaux  echappes  des  fibres  rompues, 
qui,  tombes  dans  le  tissu  interstitiel,  s'y  sont  en  quelque  sorte 
greffes,  et  qui,  une  fois  les  phenomenes  aigus  termines,  se  mettent 
a  y  proliferer  pour  donner  naissance  a  de  nouvelles  fibres  striees. 

'2°  Transformation  fibreuse. 

Gette  transformation  est  la  terminaison  la  plus  frequente,  car 
generaiement  le  nombre  des  fibres  detruites  completement  (sub- 
stance striee  et  noyaux)  est  trop  considerable  pour  permettre  une 


316  AN  A  TOM  IE  PATHOLOG1QUE  DU  MUSCLE 

reparation  parfaite.  Le  tissu  inflammatoire  s'organise,  le  tissu  conjonc- 
tif  embryonnaire  devient  adulte.  A  la  peripheric,  les  fibres  musculaires 
moins  atteintes  se  regenerent,  mais  les  jeunes  elements  ne  peuvent 
traverser  le  tissu  sclereux  trop  resistant.  Au  sein  meme  du  tissu  cica- 
triciel,  quelques  noyaux  musculaires  ayant  echappe  se  transforment 
en  cellules  fusiformes  ou  en  jeunes  fibres,  mais  celles-ci  peu  nombreuses 
finissent  par  s'atrophier  et  disparaitre  par  compression  en  sorte  qu'il 

reste  au  sein  du  muscle  un 


mm* 


Fig.  72.  —  Section  a  tiavers  le  muscle  enflamme  et  infiltre 
de  micro-organismes,  vingt-quatre  heures  apres  I'injection 
sous-cutanee  du  cholera  des  ponies  (Cornil,  Arch,  des 
sc.  mid,.,  1885). 

Legende  de  I'auteur  :  a,  a',  b,  fibres  musculaires 
dissociees  et  remplacees  par  de  petits  disques  trans- 
versaux;  c,  d,  larges  bandes  occupees  par  des  cellules 
lymphatiques  et  de  la  fibrine;  m,  fibre  musculaire  isolee 
par  dissociation.  —  Grossissement  de  400  diametres. 


nodule  ou  une  bande  indu- 
ree,  blanchatre, constitute 
par  un  tissu  cicatriciel  par- 
fois  pigmente  par  des  ma- 
tieres  colorantes  du  sang, 
laissant  la  trace  indelebile 
defancien  foyer  demyosite. 

D'apres  Ware,  la  myo- 
site  blennorrhagique  qui 
ne  suppure  pas,  mais  est 
caracterisee  par  une  proli- 
feration intense  du  tissu 
interstitiel,  se  terminerait 
par  une  induration  a  ten- 
dance envahissante  n'en- 
trant  que  lentement  en 
resolution.  Dans  le  muscle, 
comme  dans  l'urethre, 
l'epididyme  et  les  articu- 
lations, le  gonocoque 
montrerait  les  memes 
proprietes  sclerosantes. 


3"  Myusitc  nccrusantc. 

Chez  l'homme,  la  myosite  necrosante  avec  sequestre  n'est  pas 
frequente.  Elle  necessite,  en  effet,  des  conditions  de  virulence  qui  ne 
se  rencontrent  qu'exceptionnellement  en  clinique.  Elle  a  cependant 
ete  observee  par  Ziegler  dans  un  cas  et,  plus  recemment,  par  Stierlin 
qui  a  rapporte  un  fait  de  necrose  tres  etendue  des  muscles  de 
la  jambe,  consecutive  a  une  infection  limitee,  probablement  a  strepto- 
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coques.  Pour  que  la  terminaison  par  sequestre  se  produise  dans  le 
muscle,  il  faut  que  ^infiltration  inflammatoire  de  fibrine  soit  assez 
intense  pour  supprimer  totalement  par  compression  la  circulation  san- 
guine dans  toute  l'etendue  de  la  zone  malade  et  que,  tant  par  1'arret 
du  sang  que  par  la  virulence  de  la  culture,  il  se  produise  une  mortifi- 
cation complete  et  rapide  de  tous  les  elements  interesses.  Cette  obli- 
teration des  vaisseaux  previent  generalement  les  hemorrhages  inter- 

stitielles  si  frequentes 
dans  les  autres  myo- 
sites.Quanta  laquantite 
relative  de  cellules  mi- 
gratrices  infiltree  dans 
le  tissu  conjonctif,  elle 
varie  selon  la  nature 
de  l'agent  infectieux.  Si 
celui-ci  est  pyogene, 
les  cellules  migratrices 
afflueront  dans  le  voisi- 
nage  du  point  malade, 
et,  au  lieu  d'avoir  une 
zone  de  delimitation 
seche,  marquee  unique- 
ment  par  des  debris 
graisseux  de  desorgani- 
sation,  le  sequestre  se 
trouvera  enveloppe 
d'une  nappe  purulente 
secretee  par  une  mem- 
brane pyogene  de  bour- 
geons charnus. 

L'etude  des  phenomenes  intimes  presidant  a  1'evolution  de  la 
myosite  infectieuse  depuis  le  moment  de  l'inoculation,  de  la  colonisa- 
tion microbienne,  a  ete  suivie  par  M.  Cornil  experimentant  avec  le 
cholera  des  pontes  et  le  charbon  symptomatique.  Nous  resumerons 
ci-dessous  ces  experiences  et  les  prendrons  comme  type  de  notre 
description,  car  elles  represented  la  forme  la  plus  aigue,  la  plusviru- 
lente,  la  plus  rapide  des  inflammations  musculaires. 

Vingt-quatre  heures  apres  l'injection,  la  peau  est  doublee  d'un  tissu 
conjonctif  infiltre  par  un  exsudat  gelatiniforme,  jaunatre,  compose  de 
fibrine,  de  cellules  lymphatiques  et  de  microbes  en  grande  quantite. 


Fig.  73 
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Section  longitudinale  des  muscles  fraginentes  et 
infiltres  par  les  micro-organismes  du  cholera  des  poules 
(coloration  a  la  safranine)  (Cornil,  Arch,  des  sc.  me'd., 
1882). 

Legende  de  l'auteur :  m,  m',  fibres  musculaires;  e, 
noyaux  des  cellules  lymphatiques;  c,  noyaux  des  cellules 
fixes;  b,  bacteries ;  b',  bacterie  dessinee  a  un  plus  fort 
grossissement. 
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L'aponevrose  est  tendue  sur  un  muscle  epaissi,  saillant,  d'un  gris 
opaque  strie  de  bandes  jaunatres,  lardace,  dur  et  friable.  A  la  peri* 
pherie  de  la  tumeur,  les  vaisseaux  sont  congestionnes,  et  des  faisceaux 
normaux  viennent  s'entremeler  aux  faisceaux  alteres. 

Sur  les  coupes,  les  fibres  uiusculaires  preseuteut  une  division 
transversale  en  petits  fragments  cubiques  a  bords  irreguliers,  homo- 
genes,  brillants,  transparents,  a  striation  conservee  mais  tres  fine  et 
ressemblant  beaucoup  a  la  degenerescence  de  Zenker.  Les  gaines  de 
sarcolemme  contiennent,  en  outre,  des  microbes  abondants  etde  nom- 
breux  leucocytes  qui,  par  places,  ont  remplace  completemcnt,  dans 
unecertaine  etendue,  la  substance  striee.  Le  tissu  conjonctif,  infiltre 
de  microbes,  de  leucocytes  et  de  fibrine,  constitue  les  bandes  opaques 
visibles  a  1'oeil  nu.  Cet  etat  phlegmoneux  comprimant  les  vaisseaux  et 
arretant  toute  circulation,  explique  l'absence  d'hemorrhagies. 

Cette  portion  solidifiee  par  l'exsudat  riche  en  fibrine  et  en  leuco- 
cytes, privee  de  circulation,  est  destinee  a  se  mortifier  eta  se  transfor- 
mer en  un  sequestre.  La  zonecentraledevient  plus  seche,  plus  opaque, 
plus  grise  et  se  tasse,  tandis  que  la  zone  peripherique,  plus  rouge, 
presente  des  vaisseaux  dilates.  Du  quatrieme  au  sixieme  jour  des 
fentes  apparaissent  qui  separent  par  places  la  substance  morte  de  la 
substance  vivante.  Cette  separation  est  complete  vers  le  quinzieme 
jour,  epoque  vers  laquelle  le  sequestre  est  isoleparun  detritus  opaque, 
blanchatre  et  grumeleux,  d'une  sorte  de  membrane  mince  et  vascula- 
risee  qui  revet  les  tissus  vivants. 

Histologiquement,  du  septieme  au  dixieme  jour,  le  sequestre  montre 
les  memes  alterations  des  fibres  musculaires,  la  meme  infiltration 
phlegmoneuse  du  tissu  conjonctif  que  nous  avons  decrites  plus  haut. 
La  limite  du  tissu  vivant  presente  au  contrairedes  vaisseaux  dilates  ou 
de  nombreuses  cellules  embryonnaires.  A  la  limite  de  ces  deux  regions 
existe  presque  constamment  une  zone  de  gouttelettes  graisseuses. 

Parfois,  le  hasard  de  la  preparation  montre  des  fibres  musculaires 
dont  une  portion  mortifiee  appartenant  au  sequestre  se  continue  sans 
interruption  avec  une  autre  portion  demeuree  vivante. 

Mais,  dans  la  zone  peripherique,  un  certain  nombre  de  fibres 
detruites  sont  en  voie  de  regeneration,  car,  deja  a  ce  moment,  on  y 
trouve  des  fibres  greles,  bien  striees,  riches  en  noyaux,  n'ayant  que 
le  tiers  ou  le  quart  du  diametre  des  faisceaux  primitifs  normaux  et 
qui  representent  evidemment  des  fibres  jeunes.  Les  fentes,  qui  se 
forment  entre  le  sequestre  et  la  partie  vivante,  se  tapissent  d'une  mince 
membrane  de  20  a  40  [f.  d'epaisseur,  composee  de  tissu  conjonctif 
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jmbryonnaire  vascularise  et  reposant  sur  des  fibres  musculaires 
/ivantes  situees  au  milieu  d'un  tissu  embryonnaire.  Ges  fentes  se 
•eunissent,  cette  membrane  se  complete  et  isole  bientot  completement 
e  sequestre  des  tissus  voisins. 

Au  bout  d'un  mois,  la  surface  du  sequestre  est  irreguliere, 
^reusee  de  cavites  anfractueuses  contenant  une  sorte  de  magma 
jrisatre  ou  le  microscope  permet  de  reconnaitre  des  leucocytes,  des 
granulations  graisseuses,  des  paillettes  de  cholesterine,  des  micro- 
)rganismes  immobiles  et  des  grains  calcaires  refringents  faisant  effer- 
vescence lorsque  Ton  fait  passer  de  l'acide  chlorhydrique  etendu  d'eau 
mtre  les  deux  lames  de  la  preparation.  Dans  le  corps  du  sequestre  on 
•etrouve  encore  des  fragments  musculaires  ayant  conserve  leur  stria- 
ion,  des  flbi illes  du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  iymphatiques  atro- 
miees,  irregulieres  et  sans  noyau. 

La  resorption  complete  spontanee  du  sequestre  est  tres  lente. 
Devenu  plus  friable,  il  se  fragmente,  se  dilacere  ou  se  transforme  en 
jne  sorte  de  magma  caseeux  que  Ton  retrouve  encore  plus  de  quatre 
nois  apres  l'inoculation.  Mais  si  Ton  extirpe  la  partie  mortifiee,  la 
cicatrisation  s'effectue  tres  rapidement. 

La  membrane  vascularisee  qui  limite  la  portion  vivante,  forme  une 
poche  irreguliere,  mais  partout  continue,  et  presente  trois  couches 
iistinctes. 

La  couche  interne,  revetue  de  debris 
et  de  granulations  graisseuses,  presente 
des  depressions  limitees  par  des  fibrilles 
conjonctives  et  contenant  des  cellules 
geantes  comparables  aux  plus  grands 
myeloplaxes.  Ges  cellules  geantes,  qui 
pour  M.  Cornil  derivent  des  cellules  Iym- 
phatiques, ontun  role  eminemment  pha- 
gocytaire  et  Ton  peut  en  observer  entou- 
rant  de  toutes  parts  des  debris  detaches 
du  sequestre.  L'absence  de  membrane 
pyogene,  remplacee  par  une  paroi  essen- 
tiellement  phagocytaire  destinee  a  re- 
sorber  le  sequestre  mortifie  sans 
donner  naissance  a  du  pus,  est  ici  un 
phenomene  un  peu  special,  relevant  de  la  nature  de  l'agent  infectieux 
employe. 

La  couche  moyenne  est  constitute  par  des  fibrilles  conjonctives 


Fig.  74.  —  Cellule  geante  a  noyaux 
multiples  de  la  face  interne  de  la 
poche  (Cornil,  Arch,  des  sc.  med., 
188-2). 

Legende  de  1'auteur  :  a,  proto- 
plasma ;  b,  noyaux  de  la  cellule 
geante;  f,  tissu  conjonctif  voisin. 
—  Grossissement  de  400  dianietres. 


Fig.  75 


Cellules  de  la  membrane  moyenne  de  la 
poche  presentant  plusieurs  noyaux  et  des  goutte- 
lettes graisseuses  (Cornil,  Arch,  des  sc.  med., 
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et  des  cellules  etoilees  ou  rameuses,  bipolaires,  tres  irregulieres, 
contenant  un,  deux  ou  trois  noyaux  et  dont  le  protoplasma  est  charge 

de  fines  gouttelettes  degraisse. 
A  cote  de  ces  cellules  existent 
quelques  elements  lympha- 
tiques.  Ce  qu'il  y  a  de  remar- 
quable  dans  cette  couche,  c'est 
la  quantite  de  graisse  qui  s'y 
trouve,  soit  dans  le  proto- 
plasma des  cellules,  soit  dans 
les  interstices  conjonctifs. 
Cette  graisse,  produite  par  la 
resorption  du  sequestre,  est 
en  particules  d'autant  plus 
fines  que  Ton  s'eloigne  davan- 
tage  du  fragment  mortifie  et 
que  Ton  se  rapproche  des  vais- 
seaux  sanguins  ou  lympha- 
tiques  qui  sont  charges  deson 
elimination  definitive. 

La  couche  externe,  enfin, 
est  constitute  uniquement  par  du  tissu  conjonctif  embryonnaire  charge 
d'une  grande  quantite  de  cellules  rondes  et  parcourue  par  un  reseau 
de  vaisseaux  capillaires  larges  et  nombreux.  On  n'y  rencontre  que 
peu  ou  pas  de  granulations  graisseuses  et  les  fibres  musculaires  qui 
la  touchent  exterieurement,  ne  presentent  plus  aucune  alteration. 
Lorsque  le  sequestre  est  completement  resorbe,  la  cicatrisation  s'ef- 
fectue  rapidement  et  celle-ci  n'est  plus  bientot  representee  que  par  un 
nodule  de  tissu  fibreux  cicatriciel. 

Cette  myosite  experimental  due  au  cholera  des  poules,  offre  un 
certain  nombre  de  particularity  inherentes  a  l'agent  infectieux  em- 
ploye, telles  que  l'absence  de  membrane  pyogene  et  la  produc- 
tion d'un  sequestre.  Nous  l'avons,  cependant,  prise  comme  exemple, 
car  on  y  retrouve,  pousses  au  plus  haut  degre,  les  phenomenes 
caracteristiques  de  rinflammation  des  muscles.  C'est  un  type  de 
myosite  suraiguii  ou  les  lesions  se  developpent  avec  une  rapidite  et 
une  intensite  qui  depassent  de  beaucoup  ce  que  Ton  observe  dans 
les  cas  habituels;  mais  cette  rapidite,  en  prevenant  l'adjonction  de 
tout  phenomene  connexe,  facilite,  par  cela  meme,  l'etude  de  ces 
lesions  qui  n'en  sont  que  plus  demonstratives. 


Legende  de  l'auteur :  a,  cellule  a  trois  noyaux 
contenant  des  gouttelettes  graisseuses ;  d,  cellule 
geante;  c,  cellule  etoilee  avec  granulations  grais- 
seuses; b,  f,  f,  cellules  etoilees  a  un  seul  noyau. 
—  Grossissement  de  400  diametres. 
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4°  Suppuration  ties  muscles.  —  Abces  musculaires. 

La  suppuration  est  une  des  terminaisons  les  plus  frequentes  des 
myosites,  qu'elles  proviennent  d'un  foyer  du  voisinage  ou  relevent 
d'une  infection  generate. 

La  suppuration  des  muscles  est  generalement  secondaire,  par  pro- 
pagation d'un  foyer  purulent  du  voisinage.  Elle  peut  se  voir  egalement 
au  cours  de  maladies  infectieuses  et  succeder  a  un  foyer  de  myosite 
aigue.  Mais  cette  localisation  de  l'infection  est  assez  rare  pour  avoir 
longtemps  ete  niee  (voir  Myosite  aigue  primitive). 

Longtemps  les  faits  de  myosite  primitive  ont  ete  mal  interpreted. 
Les  faits  de  Pinel,  Villerme,  Ozanam,  Beraud,  Ferrus,  Hardy  et  Behier, 
Bouillaud,  rapportes  au  rhumatisme,  relevent  de  1'infection  purulente 
avec  localisations  unique  ou  multiples  dans  des  muscles  des  membres. 

La  suppuration  des  muscles  peut  etre  diffuse,  c'est  1: 'infiltration 
purulente,  le  phlegmon  musculaire ;  ou  se  presenter  sous  la  forme 
de  foyers  limites,  d'abces  musculaires. 

Les  abces  musculaires  sont  consecutifs  a  un  foyer  purulent  voisin, 
par  propagation,  ou  proviennent  d'embolies  microbiennes  apportees 
par  la  voie  sanguine.  Ces  foyers  ne  depassent  parfois  pas  le  volume 
d'un  grain  de  chenevis,  mais  peuvent  atteindrecelui  du  poing.  Souvent, 
dans  le  voisinage  des  foyers  existent  des  nappes  jaunatres  infiltrees  de 
pus.  Ailleurs,  ils  sont  limites  par  du  tissu  sain  ou  au  contraire  gonfle, 
imbibe  d'une  serosite  grisatre  ou  rougeatre  dissociant  les  faisceaux 
musculaires  violaces  ou  d'un  jaune  grisatre  caracteristique.  Lorsqu'il 
y  a  eu  hemorrhagic,  le  foyer  anfractueux  est  rempli  d'une  bouillie 
rougeatre,  brunatre,  souvent  d'odeurinfcctelorsque  le  muscle  est  dans 
les  environs  du  tube  digestif.  Dans  le  voisinage  des  abces,  enfin,  on 
trouve  frequemment  des  infiltrations  sanguines  et  des  thromboses 
vasculaires. 

Le  pus  qu'ils  contiennent  a  parfois  la  couleur  jaune  vert  du  pus 
franc,  mais,  en  general,  il  presente  une  teinte  brunatre,  foncee,  due 
aux  debris  de  fibres  musculaires  qu'il  renferme  et  aux  hemorrhagic 
qui  se  produisent  presque  toujours  a  la  surface  de  la  poche. 

Dans  les  parois  de  l'abces,  d'un  brun  verdatre,  un  tissu  conjonctif, 
iniiltre  de  cellules  migratrices  ou  de  globules  rouges,  constitue  une 
membrane  ptjogene  tres  vasculaire  ou  se  perdent  des  faisceaux  muscu- 
laires en  degenerescence  granulo-graisseuse  et  pigmentaire.  Au 
dela  de  cette  paroi  embryonnaire  le  muscle  est  tantot  sain,  tantot 
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sclereux,avecepaississement  considerable  de  ses  cloisons  conjonctives 
et  atrophiedes  fibres  musculaires,  veritable  zone  de  myosite  chronique 
entourant  le  foyer  de  myosite  aigue.  On  peut  y  observer  une  prolife- 
ration des  noyaux  musculaires  se  disposant  en  couronne  dans  une 
bordure  du  sarcoplasma  et  donnant  aux  fibres  l'aspect  d'acini  glan- 

dulaires  dont  nous  avons  parle 
plus  haut  (voir  fig.  71). 

Les  phlegmons  musculaires 
sont  diffus  d'emblee  ou  succedent 
a  une  periostite,  a  une  infection 
|l  ^  locale,  a  une  myosite  limitee 
1  y*\>X*]W§  r 1  r':  •  •  T'-'-'V ayant  secondairement  fuse  entre 
•- L.lr  L'-i  '  les  faisceaux.  L'allure  est  rapide, 

l'\     '*        "  Cy«\V       le  muscle  est  interesse  dans  toute 
».^t;  ■  v 'V        son  Vendue,  he  type  en  est  le 

ltlyy  'y  cy      '<  phlegmon  de  l'avant-bras,  heu- 

■  i '  •'* !*♦  »\    i  reusement    rare  aujourd'hui, 
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souventbrunatre,  mal  lie,  exhale, 

Fto.  76.  —  Myosite  aigue  suppurde  diffuse  (dia-     dailS  1'abceS  du  psoas,  line  Odeur 

phragme  dans  le  voisinage  d'un  foyer  de  peri- 

tonite  suppuree)  (Durante).  fade    et    fetide,  repoussante, 

a,  fibre  norraale;  b,  c,  d,  fibres  a  differents  «    .         i         i  -  • 

degres  de  desintegration  granuleuse;  f,  g,  Pr0Pre  a  t0US  leS  aDCeS  VOlSinS 
fibres  dont  le  sarcolemme  est  rompu  et  dans  ^jjg  digestif 

lesquclles  penetrent  des  leucocytes. 

Au  debut  il  s'agit  d'une  in- 
flammation classique  du  tissu  cellulaire  inliltre  de  leucocytes,  mais 
bientot  les  faisceaux  du  muscle,  dissocies,  sont  necroses,  en  voie  de 
degenerescence  granulo-graisseuse  et  de  desintegration  granuleuse. 
Leur  gaine  rompue  livre  passage  aux  elements  migrateurs  qui  hatent 
la  destruction  de  la  fibre. 

Lorsque  Ton  a  incise  le  phlegmon,  les  fibres  musculaires  sorlent 
avec  le  pus  sous  forme  de  fragments  grisatres,  friables,  en  meme 
temps  que  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire  mortilie.  A  ce  moment 
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sur  une  coupe  transversale  on  trouve  en  dedans  une  couche  de  1  a 
5  millimetres  formee  par  du  tissu  embryonnaire,  clans  laquelle  les 
capillaires  sanguins,  dilates  et  possedant  une  paroi  embryonnaire, 
forment  des  anses.  Au-dessous  de  cette  couche,  les  fibres  musculaires 
contiennent  des  granulations  graisseuses  et  proteiques  et  possedent 
des  noyaux  multiplies  a  l'exces  qui  forment  des  groupes,  les  uns  a  la 
surface,  les  autres  au  centre  des  elements  (C.  et  R.). 

Apres  evacuation,  si  le  phlegmon  guerit,  il  se  produit  une  zone 
de  delimitation  qui  comble  la  plaie  par  ses  bourgeons  charnus  et 
s'organisera  sous  forme  .d'une  cicatrice  plus  ou  moins  epaisse  mais 
indelebile,  donnant  lieu  a  une  longue  travee  ou  a  un  nodule  fibreux, 
a  une  cicatrice  fibreuse  ne  presentant  aucune  tendance  a  la  muscula- 
risation  et  qui  pourrait  parfois  subir  la  calcification  (Rokitansky). 

Enfin  un  dernier  mode  de  terminaison  est  la  transformation  de  la 
myosite  aigue  en  myosite  chronigue.  Le  tissu  embryonnaire  inflamma- 
toire  s'organise;  mais,  une  fois  parvenu  al'etat  adulte,  il  poursuit  son 
evolution,  s'epaissit,  amene  une  veritable  cirrhose  du  muscle  ou  subit 
diverses  modifications  (cartilagineuse,  osseuse),  dont  nous  aurons  a 
nous  occuper  plus  loin. 

Bibliographie.  —  Myosites  aigues  :  Roisson  et  Simonin,  Des  myosites  infec- 
tieuses  (Arch,  de  med.  milit.,  1895).  —  Roulloche,  Myosite  des  muscles  profonds  de  la 
cuisse  avec  pneumocoques  (Arch,  de  med.  exper.,  mars  1891).  —  Bozzolo,  Myosite 
infectieuse  multiple.  Congres  de  Rome,  1891.  —  Brunon,  De  la  myosite  infectieuse 
primitive.  These  de  Paris,  1887.  —  Rrunon,  Rech.  sur  la  nature  microbienne  et  la 
pathologie  de  la  myosite  infectieuse  primitive  (Normandie  med.,  1891).  —  Rusch,  Ein 
Fall  von  multipler,  acuter,  eiteriger  Myosotis  (Wiener  med.  Presse,  1890).  —  Carnot 
et  Fournier,  Myocardites  et  myosites  provoquees  par  la  toxine  pneumococcique 
(Soc.  de  biol.,  1900).  —  Cayet,  De  la  myosite  aigue.  These  de  Paris,  1897-1898.  — 
Cornil,  Etat  des  organes  et  en  particulier  des  muscles  dans  le  cholera  des  poules  (Soc. 
med.  des  hop.,  10  dec.  1881).  —  Cornil,  Observ.  sur  les  lesions  histol.  des  muscles 
determinees  par  Vinjection  du  microbe  du  cholera  des  poules;  sur  le  sequestre  et  sur  la 
poche  qui  le  contient  (Arch,  de  physiol.,  1882).  —  Cornil  et  Rares,  Les  bacteries. 
I  Paris,  1886. —  Cornil  et  Toupet,  Des  hematomes  et  des  hematomes  musculaires  (Arch, 
des  sciences  medicates,  1896).  —  Dionis  des  Carrieres,  Etude  sur  la  myosite.  These 
de  Paris,  1851.  —  Eighhorst,  Myosite  au  cours  de  la  blennorrhagie  (Deutsch.  med. 
Wochensch.,  1899).  —  Etienne,  Une  forme  de  septicemic  medicate  staphylococcique 
primitive  generate  (Arch.  gen.  de  med.,  1895).  —  Ferrand,  De  la  psoitis.  These  de 
Paris,  1853.  —  Foucault,  Myosite  suppuree  suraigue  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1869).  — 
I  Fraenkel  (Deutsch.  med.  Wochensch.,  1894).  —  Friedrerg,  Des  phen.  anat.  de  Vin- 
flam.  des  muscles,  1856.  —  Guermonprez,  Contrib.  a  Vetude  de  la  myosite  (Journ.  des 
sciences  med.  de  Lille,  1879).  —  Gussenbauer,  Ueber  die  Verdnderuugen  des  quergestr. 
Muskelgewebes  bei  den  Iraumat.  Entzundungen  (Langenbecli 's  Arch.  f.  klin.  Chir.,  XII). 

—  Klippel,  Pneumonie  et  myosite  (Ann.  med.  chir.,  1887).  —  Krafft-Ering,  Ueber 
Muskelvereiterung  bei  Typhus  abdominalis  (Deutsch.  Arch.  /'.  klin.  Med  ,  VIII),  1871. 

—  Krafft-Ebing,  Psoasabces  bei  Typhus  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  VII).—  Kyll  de 
Veyssel,  Mem.  sur  la  psoite  et  les  abces  du  psoas  (Arch.  gen.  de  med.,  185-4).  — 
Labuze,  Des  abces  developpes  dans  la  gaine  du  grand  droit.  These  de  Paris,  1871. 

—  Lindner,  De  la  myosite  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1891).  —  Mahcano,  De  la  psoile 
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1879.  —  Metchnikoff,  La  phagocytose  musculaire  {Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1892).  — 
Nicaise,  De  la  myosite  infectieuse  {Rev.  de  chir.,  1877).  —  Perroncito,  Contrib.  alia 
patologia  del  tessuto  muscolare.  Torino,  1882.  —  Potain  (Soc.  med.  des  hop.,  1875).  — 
Roeseler,  A  bees  phlegmoneux  des  muscles.  These  de  Paris,  1875.  —  Sghnitzlkh, 
Ueber  einen  Fall  von  circonscripter  traumatischen  Muskel degeneration  {Centralbl.  /". 
Chir.,  1895).  —  Scriba,  Beitr.  z.  Aetiol.  der  Myositis  acuta  {Deutsch.  Zeitschr.  /'. 
Chir.,  XXII,  1885).  —  Sommeil,  Abces  des  muscles  dans  la  fievre  typhoide.  These  de 
Paris,  1894  —  Stierlin,  Septische  Necrose  der  Muskeln  {Virch.  Arch.,  CXXVIU).  — 
Suard,  De  la  myosite  aigue  suppuree.  These  de  Bordeaux,  187G.  —  Tschainsky,  Ueber 
die  entziindlichen  Verdnderungen  der  Muskelfasern  {Strieker's  Studien,  I,  1870).  — 
Velpeau,  Lecons  sur  la  myosite  {Gaz.  des  hop.,  1852).  —  Waldeyer,  Verdnd.  der 
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B.  —  Myosites  aigues  primitives. 

{Myosite  rhumatismale.  —  Polymyosite  aigu<:. 
Dermato-myosite. ) 

Tandis  que  les  myosites  secondaries  n'interessent  le  plus  souvent 
qu'un  seul  ou  un  petit  nombre  de  muscles,  les  myosites  primitives 
apparaissent  generalement  soit  simultanement,  soit  successivement 
dans  un  tres  grand  nombre  de  muscles  differents;  aussi  pourrait-on 
les  ranger  sous  l'appellation  generate  de  polymyosites,  si  ce  terme 
n'etait  pas  actuellement  reserve  a  une  forme  speciale  dont  nous  aurons 
a  nous  occuper. 

Les  myosites  aigues  primitives  sont  exceptionnelles,  a  part  celle 
du  rhumatisme,  aussi  leur  existence  a-t-elle  ete  longtemps  mise  en 
doute.  Elles  sont  aujourd'hui  demontrees  par  un  assez  grand  nombre 
d'observations,  mais  sont  encore  mai  connues  au  point  de  vue  de  leur 
etiologie  et  de  leurs  lesions  fines. 

On  a  decrit,  sous  le  terme  de  myosite  parenchymateuse,  les  pheno- 
menes  de  regeneration  que  l'on  observe  dans  les  maladies  aigues  et 
a  la  suite  du  plus  grand  nombre  d'alterations  musculaires.  Nous  avons 
explique  plus  haut  les  raisons  qui  ne  nous  permettent  plus  de  ranger 
cet  ordre  de  lesions  dans  le  cadre  des  myosites  (voir  Degenereseence 
cireuse.  p.  60,  et  Muscles  dans  les  maladies  aigues,  p.  284). 

La  myosite  aigue  primitive  est  si  rare  que  longtemps  son  existence 
a  ete  niee.  Louis  et,  en  1846,  les  auteurs  du  Compendium  de  chirurgie 
pratique  s'etonnaient  «  que  ces  organes,  doues  d'une  vitalite  si  active, 
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pourvus  d'un  nombre  si  considerable  de  vaisseaux  et  de  nerfs,  ne 
fussent  pas  plus  souvent  le  siege  de  Pinflammation  ».  Gendrin  cepen- 
dant,  en  1826,  en  avait  demontre  experimentalement  la  possibility, 
et  Hunter,  en  1859,  en  avait  publie  une  observation  clinique.  C'est 
Dionis  de  Carriere  qui,  en  1851,  donna  sur  ce  sujet  le  premier  travail 
d'ensemble.  Depuis  lors,  les  observations  et  les  travaux  de  Fischer, 
Zenker,  Guermonprez,  Friedberg,  Follin,  Waldeyer,  Marquet,  Rind- 
fleisch,  Hayem,  Suard,  Cayet,  etc.,  tous  les  memoires  sur  les  polymyo- 
sites aigues  sont  venus  demontrer  l'existence  de  la  myosite  primitive, 
tout  en  constatant  sa  rarete. 

L'etiologie  est  facile  a  concevoir  lorsque  cette  myosite  suppuree  se 
manifeste  an  cours  d'une  infection  puerperale,  d'un  erysipele,  d'une 
blennorrhagie  (Klippel,  Boulloche),  d'un  mal  infectieux  quelconque, 
ou  lorsque  Ton  decouvre  quelque  autre  foyer  purulent  plus  ou  moins 
bien  cache  dans  une  autre  partie  de  Peconomie  (os,  rocher,  etc.). 
Mais  parfois  la  localisation  infectieuse  parait  se  fixer  d'emblee  dans 
le  muscle,  sans  que  Ton  puisse  en  determiner  la  porte  d'entree. 
Walther  a  reuni  quelques  faits  de  ce  genre,  sous  le  litre  de  myosite 
aigue  suppuree  idiopathique.  Dans  ces  cas  de  cause  obscure,  Ollivier, 
Hayem,  Terrier  incriminaient  le  froid  humide  et  la  fatigue ;  Follin,  des 
ruptures  fibrillaires;  Gendrin  y  voyait  avant  tout  une  congestion  des 
vaisseaux  avec  infiltration  sereuse  du  tissu  conjonctif. 

Zenker  croyait  a  la  myosite  parenchymateuse ;  Waldeyer,  Friedreich, 
Hayem  faisaient  jouer  un  grand  role  a  la  cellule  musculaire. 

Aujourd'hui,  tout  en  concedant  que  la  fatigue  locale  et  la  predis- 
position peuvent  suffire  pour  expliquer  la  localisation  musculaire, 
tout  le  monde  s'est  rallie  a  la  cause  microbienne,  et  la  myosite  pri- 
mitive est  reconnue  comme  une  myosite  infectieuse  inter  stitielle  avec 
reaction  secondaire  de  la  fibre  musculaire. 

Le  siege  le  plus  frequent  de  la  myosite  dite  primitive  sont  les 
muscles  travailleurs  :  long  supinateur,  radiaux,  pectoraux,  femoraux, 
soleaires,  biceps,  flechisseur  externe  des  doigts,  extenseurs  desorteils 
pelvi-trochanteriens,  muscles  de  la  cuisse,  jambier  anterieur.  sterno- 
mastoidien;  mais,  avant  tous  ceux-la,  le  psoas.  Ce  que  nous  savons 
aujourd'hui  sur  la  frequence  des  infections  d'origine  appendicular, 
ovarique  et  tubaire,  nous  explique  cette  frequence  de  la  psoitis  que 
Ton  ne  saurait  plus  regarder  comme  primitive,  a  moins  de  preuves 
plus  evidentes  que  celles  que  Ton  trouve  dans  la  plupart  des  observa- 
tions. 

Histologiquement,  le  muscle  malade  est  tumefie,  rouge,  jaune  brun 
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ou  brun  vert,  mou  et  friable,  se  transformant  en  une  masse  molle  et 
brunatre  par  extravasation  sanguine.  Dans  le  pusnagent  des  faisceaux 
degeneres  gris  jaune  pale. 

La  myosite  peut  se  terminer  par  resolution,  apres  induration  et 
atropine  passageres  qui  disparaissent  a  la  longue;  par  suppuration; 
par  atropine  ou  induration  persistantes. 

L'evolution  a  lieu  parfois  par  poussees  successives. 

Les  myosites  primitives  peuvent  se  montrer  dans  les  muscles  stries 
et  dans  les  muscles  lisses. 

Dans  les  muscles  stries,  la  plus  frequente,  mais  peut-etre  la  moins 
connue  histologiquement,  est  la  myosite  du  rhumatisme,  qui  peut  tou- 
cher presque  exclusivement  le  tissu  musculaire. 

La  trichinose  est  une  polymyosite  aigue  typique.  Les  sarcospo- 
ridies  peuvent  egalement  elire  domicile  dans  la  fibre  musculaire  et 
donner  lieu  a  une  forme  de  polymyosite  exceptionnelle  chez  l'homme, 
plus  frequente  chez  le  mouton  et  le  pore.  Nous  etudierons  ces  deux 
varietes  dans  le  chapitre  consacre  aux  parasites. 

Enfin,  il  existe  une  serie  d'observations  publiees  sous  le  nomdepo- 
lymyosite  aigue  generalisee,  de  neuro-myosite  aigue,  qui  ne  paraissent 
pas  rentrer  dans  les  formes  precedentes  et  qui  sont  caracterisees 
par  une  alteration  primitive  du  muscle.  Ces  observations,  cepen- 
dant,  ne  sont  pas  toutes  absolument  comparables.  Leur  origine  est 
probablement  variable,  l'agenl  infectieux  qui  les  determine  n'est 
vraisemblablement  pas  le  meme  dans  tous  les  cas,  mais  elles  peuvent 
etre  rapprochees  les  unes  des  autres  par  leur  ensemble  clinique  et 
par  la  localisation,  des  le  debut,  de  l'agent  infectieux  dans  le  systeme 
musculaire. 

1°  Rhumatisme  musculaire. 

a)  Myosite  rhumatismale. 

Le  rhumatisme  ne  touche  souvent  les  muscles  que  d'une  facon 
superficielle,  ne  se  manifestant  que  sous  forme  de  phenomenes  dou- 
loureux, mobiles  et  passagers;  aussi  a-t-on  longtemps  mis  en  doute 
l'existence  de  lesions  musculaires,  attribuant  les  symptomes  observes 
a  des  troubles  purement  fonctionnels. 

Mais  le  rhumatisme  musculaire  n'est  pas  toujours  aussi  leger;  dans 
certains  cas,  les  muscles  atteints  se  tumetient,  augmentent  de  con- 
sistance;  on  peut  y  voir  apparaitre  par  poussees  les  nodosites  dures 
sur  lesquelles  Froriep  a  attire  Tattention;  enfm,  il  est,  sinon  de  regie, 
au  moins  frequent,  de  conslater  une  atrophic  plus  ou  moins  prononcee 
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succedant  a  la  poussee  inflammatoire,  lorsque  celle-ci  a  interesse 
une  notable  partie  du  corps  charnu. 

Ici,  les  lesions  sontpalpables.  Dans  les  cas  legers,  elles  sont  moins 
prononcees,  mais  ne  sauraient  faire  defaut. 

«  L'examen  des  muscles  de  quelques  sujets  morts  par  cause 
accidententelle,  pendant  la  duree  d'un  rhumatisme  musculaire,  et 
les  lesions  de  nutrition  que  le  rhumatisme  produit,  demontrent 
surabondamment  la  realite  de  la  condition  materielle  du  rhumatisme 
musculaire.  On  ne  comprend  pas  bien  pourquoi  quelques  auteurs,  ne 
voulant  voir  qu'une  partie  de  l'affection,  ne  songeant  qu'au  rhu- 
matisme ambulant,  superficiel,  ephemere,  arguent  de  1'excessive 
mobiiite  de  la  douleur  musculaire,  de  sa  duree  souvent  ephemere, 
pour  conclure  a  la  nature  purement  fonctionnelle  du  rhumatisme 
des  muscles.  »  (Besnier,  Diet,  encyclop.,  art.  Muscles.) 

Le  debut  de  la  fluxion  rhumatismale  semble  etre  marque  par  une 
hyperemie,  une  congestion  vasculaire  qui  s'accompagne  generalement 
d'une  exsudation  sereuse  (Runge,  Richter)  ou  librineuse  (Vogel),  plus 
ou  moins  abondante,  diffuse,  distendant  les  mailles  du  tissu  conjonc- 
tif,  ecartantles  fibres  musculaires,  elles-memes  souvent  cedemateuses, 
mais  sans  infiltration  notable  de  cellules  migratrices. 

Cet  cedeme  musculaire  diffus  peut  disparaitre  sans  laisser  de 
traces,  mais  dans  les  cas  plus  intenses,  un  certain  nombre  de  fibres 
musculaires,  devenues  rigides,  gonflees,  oedemateuses  elles-memes, 
sont  granuleuses  ou  atteintes  de  degenerescence  vitreuse  (Hayem), 
tantlis  que  d'autres,  comprimees  par  l'exsudat,  se  montrent  en  voie 
d'atrophie  simple  ou  granulo-graisseuse. 

Dans  le  rhumatisme  musculaire  aigu,  revolution  des  lesions  est 
tres  simple.  Cette  congestion,  cet  oedeme  musculaire,  passagers  comme 
toute  poussee  rhumatismale  franche,  disparaissent.  Les  fibres  mus- 
culaires, eloignees  momentanement  les  unes  des  autres,  reprennent 
leur  position  respective.  Mais  si  une  quantite  notable  de  fibres  ont 
degenere  ou  se  sont  atrophiees,  il  en  resulte  une  atrophic  plus  ou 
moins  importantedu  muscle,  qui  ne  reprendra  son  volume  normal  que 
lorsque  les  elements  detruits  se  seront  regeneres  (Rinfleisch)  a  l'aide 
des  corpuscules  musculaires  conserves,  selon  un  processus  identique 
a  celui  que  nous  avons  etudie  pour  la  fievre  typhoi'de. 

Dans  le  rhumatisme  musculaire  a  rechute,  a  la  suite  des  poussees 
aigues  du  rhumatisme  chronique,  les  phenomenes  congestifs  et 
exsudatifs  du  debut  sont  probablement  les  memes,  mais  la  terminai^ 
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son  n'est  pas  toujours  aussi  favorable.  Le  nombre  des  fibres  atteintes 
d'atrophie  simple,  d'cedeme  ou  de  degenerescence  graisseuse  est 
beaucoup  plus  considerable.  Soit  que  le  tissu  interstitiel  vienne  rem- 
placer  des  elements  detruits,  soit  que  les  fibres  musculaires  dispa- 
raissent  sous  Tinfluence  de  la  compression  exercee  par  un  tissu  co-n- 
jonctif  progressivement  retractile,  on  peut  voir  survenir  a  la  longue 
des  atrophies  definitives  et  une  veritable  sclerose  des  muscles,  pouvant 
aboutir  a  les  transformer  en  un  tissu  sec  et  tendineux,  cause  de  pare- 
sies  et  de  contractures  permanentes. 

b)  Myosite  calleuse  rhumatismale  et  Nodo sites  de  Froriep. 

Nous  separons  ces  manifestations  relativement  rares  de  ce  qui 
precede,  car  un  certain  nombre  d'auteurs  tendent  a  les  regarded, 
non  pas  comme  un  symptomes  du  rhumatisme  vrai,  mais  comme  une 
lesion  dependant  d'une  affection  speciale,  et  devant  plutot  rentrer 
dans  la  categorie  des  pseudo-rhumatismes. 

En  1843,  Froriep  attira,  le  premier,  l'attention  sur  l'apparition. 
chez  certains  rhumatisants,  de  nodosites  bien  limitees,  dures  et  dou- 
loureuses,  montra  qu'elles  sont  independantes  du  perioste  et  du  tissu 
conjonctif,  et  les  localisa  dans  le  tissu  musculaire.  Virchow,  en  1852, 
eut  l'occasion  d'en  faire  l'examen  histologique,  puis  Oppolzer, 
Senator,  Hoffmann  apporterent  de  nouvelles  observations.  C'est  a  ce 
moment  que  Helleday,  Bergham,  Scriba,  Gies  signalent  des  faits  de 
meme  ordre,  mais  se  distinguant  des  precedents  en  ce  que  l'indura- 
tion,  au  lieu  d'etre  nodulaire,  interessait  un  ou  plusieurs  muscles  en 
entier.  Depuis  ces  premiers  memoires,  les  observations  se  sont  mul- 
tipliers, mais  n'en  sont  pas  moins  restees  assez  peu  nombreuses  pour 
que  Ton  puisse  considerer  cette  variete  de  myosite  comme  excep- 
tionnelle. 

Cette  alteration  musculaire  se  montre  surtout  chez  les  jeunes 
gens.  Elle  se  developpe  soit  au  cours  de  phenomenes  rhumatismaux 
ou  rhumatoides,  soit  sponlanement.  Dans  ce  cas,  c'est  souvent  a  la 
suite  d'un  traumatisme,  d'un  surmenage  musculaire,  d'un  bain  froid, 
qu'en  pleine  apyrexie  ou  avec  une  elevation  moderee  de  la  tempera- 
ture, apparaissent  des  doaleurs  vives,  spontanees,  croissantes, 
siegeant  dans  un  ou,  plus  rarement,  dans  plusieurs  muscles.  Ce  sont 
les  muscles  des  membres  qui  sont  presque  toujours  interesses;  Kap- 
peln.  cependant,  cite  un  cas  siegeant  dans  les  muscles  de  la  langue. 

Au  point  de  vue  de  la  disposition  des  lesions  on  peut  distinguer 
deux  formes. 
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Dans  la  forme  diffuse,  un  muscle  entier  (Scriba,  Helleday,  Bergham, 
Strauss,  Bertelsmann)  ou  tout  un  groupe  musculaire  (Gies,  Kreis, 
Krukenberg,  Lindner,  Hackenbruch,  Laquer)  se  gonfle,  se  tumefie  et 
devient  dur  comme  du  hois,  formant  une  masse  ligneuse,  compacte, 
appliquee  surles  os  sous-jacents  et  ne  presentant  aucune  fluctuation. 
Ges  muscles,  contractures,  empechent  presque  tout  mouvement,  sont 
douloureux  a  la  pression  et  sont  en  outre  le  siege  de  douleurs 
spontanees,  lancinantes,  apparaissant  et  disparaissant  irregulierement. 
Parfois,  il  existe  un  leger  cedeme  de  la  peau,  mais  L'etat  general 
demeure  bon,  la  suppuration  ne  se  montre  jamais,  ce  qui  distingue 
ces  affections  des  autres  polymyosites. 

Dans  la  forme  circonscrite,  plus  frequente  (Froriep,  Oppolzer. 
Helleday,  Bergham,  Ewer,  Kleen,  Reibmeyer,  Nethwig,  Strauss,  Ber- 
telsmann), la  tumefaction  se  limite  en  un  point  d'un  seul,  plus  rare- 
ment  de  plusieurs  muscles,  et  siege  soit  en  plein  corps  charnu,  soit 
pres  de  l'union  des  fibres  musculaires  et  des  tendons.  Les  nodosites  de 
Froriep  apparaissent  soit  quelques  jours,  soit  quelques  semaines 
(Strauss)  apres  les  premiers  phenomenes  douloureux,  sous  forme  de 
nodules  circonscrits,  douloureux  a  la  pression  et  dans  les  mouve- 
ments;  siegeant  dans  l'epaisseur  de  la  masse  musculaire,  ils  sont  de 
consistance  dure,  ligneuse,  et  d'un  volume  variable  pouvant  atteindre 
celui  d'une  noix.  Lorsqu'un  muscle  contient  plusieurs  nodules,  ceux- 
ci  ne  confluent  pas  completement,  mais  donnent  a  la  palpation  la 
sensation  d'une  surface  rugueuse 

Histologiquement,  cette  myosite,  tant  dans  sa  forme  diffuse  que 
dans  sa  forme  circonscrite,  est,  au  debut,  caracterisee  par  la  meme  infil- 
tration sero-fibrineuse  avec  oedeme  et  degenerescence  graisseuse  des 
fibres  musculaires  que  nous  avons  signalee  dans  le  rhumatisme  mus- 
culaire (Yirchow).  Dans  la  forme  diffuse  interessant  un  groupe  de 
muscles,  l'exsudation  interesse  egalement  dans  quelques  cas  le  tissu 
conjonctif  intermusculaire.  Dans  les  nodosites  de  Froriep,  les  cellules 
migratrices  sont  absentes  ou  peu  abondantes  (Strauss). 

La  terminaison  peut  se  faire  par  resorption  complete.  Ce  mode  de 
guerison,  plus  rare  dans  la  forme  diffuse,  s'observerait  surtout  dans 
la  forme  circonscrite,  et  Bertelsmann  signaie,  sous  ce  rapport, 
faction  heureuse  du  salicylate  de  soude.  Toutefois,  cette  disparition 
n'est  que  passagere,  et  les  malades  peuvent  etre,  a  diverses  reprises, 
alteints  de  poussees  successives  de  nodosites  de  Froriep.  La  termi- 
naison par  suppuration  ne  se  voit  jamais,  ce  qui  distingue  cette  forme 
de  myosite  de  certaines  myosites  primitives.  Mais  une  terminaison 
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frequente  est  la  sclerose  avec  retraction  du  tissu  conjonctif,  transfor- 
mant  un  muscle  entier  en  un  organe  tendineux,  ou  laissant  une 
nodosite  formee  d'un  tissu  cicatriciel  indelebile,  ou  les  fibres  muscu- 
laires  ont  completement  disparu  par  compression  et  atrophie. 

Ces  cicatrices  nodulaires,  genantes  pour  les  malades,  seront  plus 
tard  extirpees  par  le  chirurgien,  qui  n'en  pourra  connaitre  le  point  de 
depart.  Peut-etre  la  rarete  des  observations  des  nodosites  de  Froriep 
tient-elle  en  partie  a  ce  qu'elles  sont,  a  cette  epoque,  prises  pour 
des  fibromes  musculaires  ou  pour  des  cicatrices  dont  on  ignore 
l'origine. 

Pathogenie.  —  Froriep,  Hayem,  Jaccoud  rattachent  la  myosite 
calleuse  au  rhumatisme  musculaire  aigu,  quoiqu'elle  presente  une 
allure  bien  moins  franche  et  que  de  frequentes  terminaisons  par 
sclerose  ne  concordent  pas  avec  Failure  generate  de  cette  affection. 
Mezger,  Helleday,  Bergmann  l'attribuaient  a  un  traumatisme  inconnu 
et  Norstrom  pensait  que  traumatisme  et  rhumatisme  pouvaient,  sui- 
vant  le  cas,  etre  invoques. 

Aujourd'hui,  avec  Volkmann,  Strauss,  Bertelsmann,  etc.,  on  tend 
de  plus  en  plus  a  la  regarder  comme  une  affection  speciale,  comme 
une  myosite  primitive,  independante  du  rhumatisme,  dont  la  cause 
residerait  en  un  agent  infectieux  de  nature  encore  indeterminee.  Pour 
Kader,  la  myosite  calleuse  et  les  nodosites  de  Froriep  seraient  iden- 
tiques  aux  polymyosites,  dont  elles  representeraient  une  forme  moins 
aigue  et  qui  emprunterait  ses  caracteres  a  la  rnoindre  virulence  des 
microbes  et  a  la  plus  forte  resistance  du  sujet. 

Ce  que  nous  savons  du  role  pathogene  de  certains  parasites,  des 
difficulles  que  Ton  a  parfois  a  mettre  leur  presence  en  evidence  et  des 
lesions  nodulaires  ou  sclereuses  qu'ils  determinent  (voir  plus  loin 
Trichinose  et  Sarcosporidies),  nous  inclinerait  a  penser  qu'au  moins 
un  certain  nombre  des  observations  precedentes  representent,  peut- 
etre,  des  faits  cle  parasitisme  meconnus. 

Bibliographie.  —  Myosite  rhumatismale  et  myosite  calleuse  rhuma- 
tismale  :  Bergham  (Virchoiu-Hirsch  Jahrbericht.,  1875,  II).  —  Bergmann  {Cen- 
tralblatt  f.  Chir.,  1874).  —  Bertelsmann,  EinVall  von  interstiUeller  und  parenchyma- 
toser  Myositis  (Sog.  rheumatische  Muskelschiviele)  (Munch,  med.  Wochensch.,  1898). 
—  Besnier,  art.  Bhumatisme,  Diet.  Dechambre.  —  Ewer  (Berlin,  klin.  Wochensch., 
1897).  —  Froriep,  Die  rheumatische  Schwiele.  Beob.  uber  d.  Heilwirkung  der  Electri- 
ci'tiit.  Weimar,  1813.  —  Gies,  Myositis  chronica  (Deutsch.  Zeitsch.  f.  Chir.,  XI).  — 
Hackenbruch,  Ueber  interstiUeller  Myositis,  die  sogen.  rheumatische  Muskelschwiele 
(Beitr.z.  klin. Chir.  v.Brun.,  X,  1893).  —  Hayem,  Diet.  Dechambre,  art.  Muscle.  — 
Helleday  (Schmidt' s  Jahrbiccher,  GLXXII).  —  Kappeln,  Ueber  einen  Fall  v.  sclera- 
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sierender  Myositis  der  Zungenwurtieln  (Deutsch.  Zeitsch.  j.  Cliir.,  XVJ).  —  Kreiss 
(Berlin,  klin.  Wochensch.,  1886).  —  Krukenberg  {Berlin,  klin.  Wochensch.,  1887). 

—  Laquer  (Deutsch.  med.  Wochensch.,  1896).  —  Lindner,  Ueber  Myositis  (Berlin, 
klin.  Wochensch.,  1891).  —  Oppolzer,  Muskelrheurnastismus  (Ally.  Wiener  med. 
Zeit.,  VI,  1861).  —  C.  Raymond,  Myosite  chronique  (Rev.  med.  de  la  Suisse  Romande, 
1892). —  Rosenthal,  Muskelrheumatismus  ((Esterreich.  Zeit.  f.  praktische  Heilk.,  1864). 

—  Scriba,  Beitr.  z.  Aetiol.  der  Myositis  acuta  (Deutsch.  Zeit.  f.  Chir.,  XXII).  —  Straus, 
Diet.  Jaccoud,  art.  Muscle.  —  Strauss,  Ueber  die  sog.  rheumatische  Muskelschwiele 
(Berlin,  klin.  Wochensch.,  1898).  —  Virchow,  Nodosites  rhumatismales  (Virch.  Arch., 
IV,  1852).  —  Volkmann,  Die  Krankheiten  der  Muskeln  und  Sehnen  (Ally,  und  spez. 
Chir.  v.  Pitta  und  Billroth).  —  Weitkemper,  Ueber  d.  rheumatische  Muskelschwiele. 
Inaug.  Dissert.  Wurtzburg,  1889. 

2°  Polymyosite  aigiie.  —  Dermato-myosite.  —  Neuro-myosite. 

Les  determinations  infectieuses  ou  inflammatoires  multiples  et  a 
localisations  primitives  uniquement  ou  presque  uniquement  muscu- 
laires  sont  rares.  En  dehors  de  la  trichinose  et  de  la  coccidiose,  leur 
existence  meme  etait  mise  en  doute ;  on  regardait  le  muscle  comme 
presque  refractaire  au  developpementmicrobien  et  Ton  enveloppait  les 
alterations  multiples  des  muscles  dans  le  cadre  du  rhumatisme. 

Cependant,  quelques  cas  de  myosite  protopathique,  survenus  sans 
cause  apparente  et  attribues  au  froid  et  a  la  fatigue,  avaient  ete 
deja  publies  lorsque  Wagner,  sous  le  nom  de  polymyosite  aigue,  Hepp 
sous  celui  de  pseiido-trichinose,  et  Unverricht  attirerent,  en  1887, 
l'attention  sur  une  affection  particuliere  paraissant  se  deveiopper 
primitivement  dans  les  muscles  et  interesser  ce  tissu  presque  a 
l'exclusion  de  tous  les  autres. 

Cette  polymyosite  aigue  survient  soit  spontanement  en  pleine 
sante,  soit  au  cours  ou  au  decours  d'une  autre  affection.  Dans  quelques 
cas  rares,  elle  semble  avoir  ete  contagieuse  (Lewy).  Gliniquement,  elle 
est  caracterisee  par  l'apparition  de  douleurs  musculaires  exagerees 
par  la  palpation,  les  mouvements  et  entrainant  une  impotence  plus  ou 
moins  complete  ;  par  une  tumefaction  parfois  considerable,  dure  ou 
pseudo-fluctuante  (Hepp),  uniforme  ou  nodulaire  (Prinzing)  des 
muscles  touches ;  par  un  empatement,  un  cedeme  du  tissu  cellulaire 
voisin  plus  ou  moins  marque  et  par  un  etat  febrile  evoluant  surtout 
par  poussees  successives  d'intensite  variable,  mais  quipeut  cependant 
faire  defaut  dans  quelques  cas  (Koster).  —  A  cote  de  ces  symptomes 
fondamentaux  viennent  souvent  s'en  ajouter  d'autres  moins  constants, 
tels  que  1'hypertrophie  de  la  rate,  les  sueurs  profuses,  parfois  meme 
de  la  nephrite  ou  une  endocardite  (Koster)  indiquant  la  nature  infec- 
tieuse  de  la  maladiei 
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La  polymyosile  interesse  generalement  des  le  debut,  un  certain 
nombre  de  muscles;  elle  procede  souvent  par  poussees,  envahissant 
alors  a  chacune  d'elles  de  nouveaux  muscles,  sans  abandonner  lou- 
jours  pour  cela  les  muscles  primitivement  atteints. 

Sa  duree  tres  variable  oscille,  comme  limites  extremes,  entre  huit 
jours  (Plehn)  et  deux  ans  et  quart  (Lewy);  elle  evolue  generalement 
entre  un  et  six  mois. 

La  mort  survient  dans  pres  des  deux  tiers  des  cas,  meme  dans  les 
formes  subaiguesou  chroniques,  parparalysie  respiratoire,  pneumonie 
(Fraenkel)  ou  complications  infectieuses  graves;  la  terminaison  par 
suppuration  est  exceptionnelle  (un  cas  de  Busch).  Lorsque  la  guerison 
se  produit,  il  persiste  pendant  longtemps  encore  un  engourdissement 
et  une  raideur  dans  les  muscles  qui  ont  ete  touches.  Dans  les  cas 
prolonges  a  forme  moins  aigue  ou  meme  chronique,  on  pent  voir 
survenir  une  veritable  atrophic  musculaire  ou  une  transformation 
flbreuse  avec  raccourcissement  et  retraction  sclereuse  des  muscles 
atteints  (Schultze). 

Dans  des  publications  ulterieures,  Unverricht,  insistant  sur  Pcedeme 
de  la  peau,  si  frequent  au  niveau  des  muscles  leses,  sur  son  epaissis- 
sement  parfois  considerable,  sur  les  exanthemes  erysipeloides  on 
roseoliques,  l'urticaire,  le  purpura,  l'erytheme  noueux  souvent  observes, 
eonsidere  cette  affection  comme  interessant  a  la  fois  le  tissu  muscu- 
laire et  le  revetement  cutane  et  propose  le  terme  de  dermato-myosite. 

Enfin,  en  1889,  Senator  publiait  les  premieres  observations  de 
neuro-myosile,  affection  febrile  caracterisee  par  des  anesthesies,  des 
paresies,  des  paralysies  meme,  par  la  sensibilite  de  certains  troncs 
nerveux  a  la  pression  et  parfois  meme  leur  gonflement  perceptible  a 
la  palpation.  L'absence  habituelle  de  toute  espece  de  tumefaction  ou 
d'oedeme  des  muscles  et  de  la  peau  rapproche  cliniquement  la  neuro- 
myosite  des  polynevrites,  dont  elle  constitue,  en  effet,  unevariete; 
mais  on  retrouve  ici  des  alterations  musculaires  tres  semblables  a 
celles  de  la  polymyosite. 

Depuis,  les  observations  se  sont  multipliees  et,  vu  la  presence  habi- 
tuelle des  symptomes  cutanes  associes  aux  symptomes  musculaires, 
ont  ete  publiees,  tantot  sous  le  nom  de  polymyosite  aigue  (Fenoglio, 
Plehn,  Lowenfeld,  Prinzing,  Bosck,  Watzoldt,  Levy,  Herrick,  Kader), 
tantot  sous  celui  de  dermato-myosite  (Fiickel,  Fraenkel,  Koster). 

II  existe,  cependant,  quelques  faits  de  polymyosite  aigue  pure  sans 
alterations  de  la  peau.  Strumpell  en  a  publie  le  premier  exemple  et 
recemment  Korniloff  en  a  signale  un  autre. 
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Quant  aux  faits  de  neuro-myosite,  leur  ressemblance  clinique  avec 
la  polynevrite  est  telle  qu'il  ne  faut  retenir  que  ceux  ou  l'examen  des 
pieces  a  permis  de  constater  des  alterations  de  myosite  aigue  conco- 
mitante.  C'est  ce  qu'ont  pu  faire  Senator,  Winckel,  Jacobi,  Schultz, 
Adler,  Handford,  ainsi  que  Meitzen  dans  son  second  cas.  Enfin  Levy- 
Dorn  a  recemment  apporte  un  nouveau  fait  interessant  en  ce  qu'il 
y  avait  a  la  fois  tumefaction  des  muscles,  engourdissement  et  nerf 
turnefie  et  douloureux.  C'est  un  fait  de  transition  entre  la  polymyosite 
et  la  neuro-myosite  de  Senator. 

Les  muscles  les  plus  souvent  touches  dans  la  polymyosite  aigue 
sont  ceux  des  membres  et  parmi  ceux-ci,  les  extenseurs ;  ensuite 
viennent  ceux  du  tronc,  interesses  dans  la  moitie  des  cas,  puis  ceux 
du  cou  et  de  la  face  (un  tiers  des  cas). 

Tous  les  muscles  de  Peconomie  peuvent,  du  reste,  etre  atteints, 
meme  ceux  du  voile  du  palais  (Hepp,  Lowenfeld,  Koster),  de  l'oeil 
(Strumpell,  Prinzing),  de  la  langue  (Strumpell,  Fenoglio,  Koster, 
Prinzing),  le  diaphragmc  (Senator,  Wagner,  Strumpell)  et  exception- 
nellement  le  cceur  (Koster,  Prinzing).  Dans  certaines  observations,  le 
maximum  des  lesions  ne  se  rencontre  pas  aux  membres;  dans  le  fait 
de  Koster,  ii  se  trouvait  dans  les  muscles  intercostaux,  pectoraux  et 
pharynges;  dans  celui  de  Prinzing,  les  muscles  touches  etaient,  nun 
seulement  ceux  des  membres  et  du  tronc,  mais  encore  ceux  de  la 
face,  des  yeux,  du  larynx  et  de  la  langue. 

Les  lesions  anatomiques  de  la  polymyosite  aigue  sont  aujourd'hui 
assez  bien  connues,  grace  aux  recherches  de  Unverricht,  Marchand, 
Hepp,  Fenoglio,  Senator,  Jacobi,  Watzoldt,  Winckel,  Schultze,  Korni- 
loff,  Prinzing,  Herrick,  Koster,  Fajersztajn,  qui  ont  pu  les  etudier,  les 
uns  apres  la  mort,  les  autres  par  biopsie. 

Au  niveau  des  regions  malades,  le  tissu  conjonctif  sous-cutane  et 
perimusculaire  est  imbibe  de  serosite  et  presente  parfois  de  petites 
hemorrhagies  (Prinzing)  ou  une  infiltration  sero-purulente  (Senator). 
Les  muscles,  parfois  durs  et  consistants,  sont  generalement  cedemateux, 
friables  au  toucher,  paraissent  pales,  aqUeux,  laves,  de  couleur  chair 
de  poisson  ou  d'un  gris  jaunatre  tachete  de  points  rouges,  leur  don- 
nant  un  aspect  bigarre.  Dans  un  cas,  Hepp  a  trouve  une  rupture  par- 
tielle  du  grand  droit  de  l'abdomen. 

Histologiquement,  le  tissu  cellulaire  interfibrillaire  montre  une 
infiltration,  peu  marquee  dans  les  cas  de  Korniloff  et  de  Neubauer, 
mais  presque  toujours  tres  abondante  de  petites  cellules  uni-  ou 
multi-nucleaires  qui  dissocient  et  compriment  les  fibres  musculaires. 
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Les  vaisseaux  distendus  (Wagner,  Unverricht,  Senator,  Strumpell) 
ou  de  volume  normal  (Neubauer),  aux  parois  epaissies  (Fenoglio), 
sont  parfois  rompus,  donnant  naissances  a  des  foyers  hemorrhagiques 
d'etendue  variable  (Neubauer).  Ges  hemorrhagies  sont  assez  nom- 
breuses,dans  certains  cas,  pour  meriter  le  nom  dc  myosite  hemorrha- 
gique  (Winckel,  Wiitzoldt). 

Les  fibres  musculaires  ont  une  striation  tantot  conservee,  tan  tot 
indistincte.  Un  certain  nombre  sont  en  tumefaction  trouble,  en  dege- 
nerescence  granulo-graisseuse  ou  hyaline  (Koster,  Harrick,  Jacobi),  ou 
pigmentaire  (Senator) ;  ailleurs  elles  sont  cedemateuses  (Senator),  ou 
vacuolaires.  Au  milieu  de  fibres  ayant  conserve  leurs  dimensions  nor- 
males,  on  trouve  des  fibres  atrophiees  (18  p,  Prinzing,  Senator),  tandis 
que  d'autres  sont,  au  contraire,  hypertrophiees  (79  [*,,  Prinzing).  Ces 
elements  atrophies  et  hypertrophies  sont  tantot  dissemines  au  milieu 
des  autres,  tantot  reunis  en  petits  faisceaux. 

Les  noyaux  des  fibres  musculaires,  nus  ou  entoures  d'une  couche 
protoplasmique,  sont  augmentes  de  nombre  (Fajersztajn),  parfois 
disposes  en  amas  dans  des  vacuoles  (Korniloff),  ailleurs  forment  des 
rangees,  soit  a  la  surface,  soit  dans  l'epaisseur  de  la  fibre  (Prinzing). 
Harrick  signale  des  figures  de  karyokinese.  Dans  certaines  gaines, 
enfin,  on  trouve  parfois  des  elements  cellulaires  a  protoplasma  granu- 
leux  (Senator)  que  Ton  doit  assimiler  a  des  cellules  musculaires  en 
voie  de  degenerescence.  Le  retour  de  la  fibre  a  l'etat  embryonnaire  se 
produit  ici  comme  chaque  fois  que  la  fibre  est  malade  sans  etre 
mortifiee  dans  sa  totalite. 

Les  nerfs  sont  sains  dans  la  polymyosite  aigue. 

Les  recherches  bacteriologiques  ont  ete  rarement  pratiquees. 
Winckel  a  trouve  quelques  rares  chainettes  ;  Fraenkel,  des  strepto- 
coques.  Par  contre,  Prinzing,  Senator,  Harrick,  Neubauer  ne  sont  pas 
arrives  a  en  mettre  en  evidence. 

Les  recherches  histologiques  n'ont  pas,  jusqu'ici,  porte  encore  sur  la 
phase  de  guerison  lorsqu'eile  existe.  La  clinique  rnontre  que,  lorsque 
le  malade  ne  succombe  pas,  il  reste  longtemps  une  induration 
fibreuse,  que  parfois  meme  il  survient  une  sclerose  assez  intense  ou 
de  Yatrophie.  Ces  phenomenes  ne  doivent  pas  differer  de  ce  que  nous 
avons  vu  a  propos  des  myosites  aigues  secondaires,  de  la  myosite 
calleuse  et  de  ce  que  nous  verrons  a  propos  des  myosites  chroniques. 

Histologiquement,  la  neuro-myosite  presente  de  grandes  analogies 
avec  la  polymyosite.  Les  lesions  musculaires  sont  identiques,  on  y 
observe  egalement  de  la  proliferation  interstitielle,  des  degene- 
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rescences  des  fibres  musculaires.  Peut-etre  les  noyaux  musculaires 
sont-ils  un  peu  plus  franchement  multiplies  que  dans  la  polymyosite. 
Mais  ce  qui  distingue  la  neuro-myosite,  c/est  Palteration  concomitante 
des  nerfs  atteints  de  nevrite  avec  dilatation  de  leurs  vaisseaux, 
augmentation  des  noyaux  conjonctifs,  fragmentation  de  la  myeline  et 
proliferation  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann.  Ces  lesions  ner- 
veuses,  d'autant  moins  marquees  que  Ton  se  rapproche  des  centres, 
ont  tous  les  caracteres  de  la  nevrite  peripherique.  Les  racines  peuvent 
etre  louchees  (Senator),  mais  les  centres  nerveux  ont  toujours  ete 
trouves  sains. 

Pathogenie.  —  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Gouget  dans  une 
excellente  revue  sur  ce  sujet,  a  laquelle  nous  avons  fait  plusieurs 
emprunts,  aucune  des  lesions  anatomiques  de  la  polymyosite  aigue 
n'est  caracteristique. 

Wagner  y  voyait  une  forme  subaigue  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, mais  la  constatation  de  trois  trichines  sur  les  coupes  suffit 
pour  renverser  cette  hypothese  et  pour  etablir  qu'il  ne  s'agissait  dans 
ce  cas  que  d'un  fait  de  trichinose  vraie.  Lowenfeld  rapprochait  la 
ciermato-myosite  de  la  sclerodermic  Unverricht  croyail  a  une  myosite 
a  gregarines,  analogue  a  la  psorospermose  du  pore;  mais  tous  les  cas 
de  polymyosite  aigue  examines  sous  ce  rapport  ont  toujours  donne  des 
resultats  negatifs. 

Senator,  Strumpell,  Korniloff,  Bceck,  Koster,  Neubauer  Pattri- 
buent  a  une  intoxication  ou  a  une  auto-intoxication  a  localisation  un 
peu  speciale,  et  les  trois  derniers  de  ces  auteurs  voient  dans  une 
alteration  des  vaso-moteurs  et  dans  Fcedeme  consecutif  la  premiere 
lesion  en  date  et  celie  de  laquelle  decoulent  toutes  les  autres.  Les 
observations  de  Fraenkel,  Herz,  Winckel,  Watzoldt,  Lindner,  le  pre- 
mier cas  de  Meitzen,  sont  franchement  des  infections.  Pour  Fraenkel, 
toutes  les  dermato-myosites  sont  des  septicemics.  Pour  Herz,  egale- 
ment;  l'absence  ou  la  presence  de  la  suppuration  dependraient  de  la 
virulence.  Neubauer,  se  basant  sur  l'absence  de  porte  d'entree  visible 
et  l'absence  de  suppuration,  croit  a  une  maladie  speciale.  Son  cas  qui 
agueri  s'est,  cependant,  complique  d'hematuries. 

Herrick,  tout  en  estimant  que  des  microbes  quelconques  sont 
susceptibles  de  determiner  la  polymyosite,  attire  l'attention  sur  une 
forme  de  myosite  syphilitique  gommeuse  diffuse  ou  combinee  qui 
peut  la  simuler  jusqu'a  un  certain  point. 

La  theorie  microbienne  infectieuse,  qui  concorde  si  bien  avec 
Failure  clinique  de  Faffection  et  ses  alterations  histologiques,  tend 
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aujourd'hui  a  reunir  tous  les  suffrages.  Gouget,  dans  le  travail  cite  plus 
haut,  a  refute  les  objections  que  Ton  avait  faites  a  cette  theorie.  Tout 
tend  a  demontrer  que  la  polymyosite  est  une  infection  localisee  aux 
muscles  com  me  en  d'autres  circonslances  elle  se  localise  aux  os,  aux 
articulations  ou  a  la  peau. 

De  {'albuminuric  ou  des  hematuries  sont  constatees  par  Strumpell, 
Bock,  Kupp,  Senator,  Lewy,  Koster ;  V hypertrophic  de  la  rate  par 
Unverricht,  Plehn,  Strumpell,  Buss,  Herz,  Potain,  Prinzing. 

Dans  un  grand  nombre  d'observations  on  peut  relever  une  porte 
d'entree  souvent  indiscutable,  ou  d'autres  symptomes  indiquanl 
['infection  generate.  Tel  est  le  cas  de  Watzoldt  qui  se  developpe  vingt- 
quatre  heures  apres  1'accouchement  et  ou  l'autopsie  montre  de  la 
nephrite  et  une  endometrite ;  de  Lewy  apparu  dans  les  memes  condi- 
tions et  complique  de  phlegmatia  alba  dolens;  de  Bozzolo  ou  la 
polymyosite  se  complique  de  pericardile,  pneumonie,  arthrite  suppuree. 
Celui  de  Korniloff,  qui  est  une  polymyosite  pure,  sans  alteration  de  la 
peau,  est  aussi  complique  de  pericardite,  pleuresie,  nephrite  aigue. 
Chez  d'autres  la  porte  d'entree  parait  etre  une  otite  suppuree  (Fraen- 
kel),  la  morsure  de  la  langue  chez  un  epileptique  (Hepp),  un  goitre 
suppure  (Fraenkel),  une  angine  aigue,  etc.,  etc. 

Selon  Fraenkel,  dans  certains  cas  de  dermato-myosile,  l'infection 
cutanee,  caracterisee  par  un  exantheme  et  de  Tcedeme  du  tissu  cellu- 
laire,  serait  la  premiere  en  date  et  se  propagerait  ensuite  aux  muscles 
sous-jacents. 

On  ne  saurait  objecter  que  souvent  on  ne  peut  trouver  aucune 
porte  d'entree,  car  on  sait  que,  dans  les  septicemics  les  mieux  carac- 
terisees,  le  point  de  depart  peut  echapper,  et  l'on  peut  rappeler,  ace 
propos,  les  faits  de  myosite  suppuree  idiopathique  signales  d'abord 
par  Walther,  nettement  infectieux  et  ou  il  ne  fut  possible  de  deceler 
aucune  voie  de  penetration.  Peut-etre,  cependant,  n'a-t-on  pas  tenu 
compte  suffisamment  de  la  porte  d'entree  genitale.  Ware,  en  publiant 
une  observation  de  myosite  blennorrhagique  dans  laquelle  il  a  pu 
colorer  le  gonocoque  au  milieu  des  fibres  musculaires,  ouvre  le  champ 
a  de  nouvelles  recherches. 

Les  examens  bacteriologiques  n'ont  ete,  il  est  vrai,  que  rarement 
positifs,  mais  les  microbes  n'ont  ete  que  rarement  recherches  et,  du 
reste,  dans  les  cas  les  plus  surement  infectieux,  on  ne  trouve  pas 
toujours  de  microbes  qui  peuvent  etre  detruits  ou  n'etre  plus  culti- 
vables. 

S'agit-il  d'une  infection  specifique  comme  le  soutenait  Strumpell  ? 
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Ce  que  nous  venons  de  voir  plus  haut,  a  propos  de  la  porte  d'entree, 
doit  faire  penser,  au  contraire,  qu'il  s'agit  d'une  infection  bauale  le 
plus  souvent,  dont  la  localisation  seulc  est  particuliere.  Le  strepto- 
coque,  le  staphylocoque  ou  d'autres  agents,  en  particulier  le  gonocoque 
(Ware),  pourraientegalementintervenir.  Nous  savons  en  effet  que  dans 
la  pyemic  les  abces  peuvent  presque  se  localiser  aux  muscles. 

Quant  au  mode  d'action  des  agents  infectieux,  il  peut  etre  tres 
variable  suivant  les  cas.  En  general,  sans  doute,  il  s'agit  de  loca- 
lisations microbiennes  dans  les  muscles,  mais  il  serait  imprudent  d'eli- 
miner  trop  formellement  Taction  des  toxines  sur  les  muscles. 

Si  Taction  des  toxines  seule  est  peu  evidente  dans  la  plupart  des  cas 
de  polymyosite  pure,  de  dermato-myosite,  elle  semble,  parcontre,  tres 
nette  dans  la  neuro-myosite  qui  n'est  qu'une  polimyosite  compliquee 
denevrite.  Les  lesions  des  muscles  et  des  nerfs  ne  sont  pas  secon- 
dares les  unes  aux  autres,  mais  concomitantes  et  relevent  de  la  meme 
cause. 

Kader  croit  meme  que  la  polymyosite  pure,  la  dermato-myosite  de 
Unverricht,  la  neuro-myosite  de  Strumpell,  etc.,  la  myosite  idiopa- 
thique  suppuree  de  Walther,  la  myosite  fibreuse  ou  calleuse  de  Hacken- 
bruch,  ne  sont  que  des  formes  diverses  d'une  myosite  septique,  variables 
selon  la  virulence,  la  quantite  de  microbes,  la  resistance  du  sujet. 

Tout  en  faisant  certaines  restrictions  sur  Torigine,  peui-etre  para- 
sitaire,  de  certains  cas  de  myosite  calleuse,  nous  nous  rangeons  assez 
volontiers  a  cette  tbeorie,  en  ajoutant,  toutefois,  que,  si  les  agents 
microbiens  peuvent,  par  leur  presence,  donner  naissance  aux  diffe- 
rentes  formes  de  myosites  precedentes,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de 
Taction  qu'ils  peuvent  exercer  a  distance  par  leurs  toxines,  sur  ie 
systeme  neuro-musculaire.  Selon  des  predilections  microbiennes  ou 
des  susceptibilites  individuelies,  Tagent  infectieux  s'attaquant  soit 
uniquement  aux  muscles  ou  aux  nerfs,  soit  aux  deux  simultanement, 
par  sa  presence  in  situ  ou  a  distance  par  ses  produits  toxiques, 
donnera  naissance  a  toute  une  gamme  pathologique,  allant  de  la 
myosite  idiopathique  suppuree  pure  a  la  nevrite  peripherique  toxique 
en  passant  par  la  polymyosite  aigue,  la  neuro-myosite  et  meme  la 
myosite  calleuse. 
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XIV.  —  MYOSITE  CHRONIQUE 


L'inflammation  chronique  des  muscles  peut  etre  limitee  ou  inte- 
esser  d'une  facoti  plus  ou  moins  diffuse  tout  ou  partie  d'un  ou 
le  plusieurs  muscles  adjacents. 

Limitee,  la  myosite  chronique  se  presente  sous  la  forme  d'une  tache 
)u  d'une  trainee  d'un  blanc  grisatre  qui  tranche  par  sa  couleur  sur 
e  milieu  des  faisceaux  rouges  voisins.  Elle  succede  a  un  foyer  de 
nyosite  aigue  dont  les  elements  inflammatoires  se  sont  organises  et 
mi  s'est  transforme  en  un  ilot  sclereux  de  tissu  conjonctif  adulte  au 
sein  duquel  on  retrouve  parfois  encore,  surtout  a  la  peripheric,  des 
fibres  striees  atrophiees  et  largement  separees  les  unes  des  autres. 
[les  nodules  fibreux,  lorsqu'ils  font  suite  a  un  hematome  volumineux, 
I  une  large  rupture,  a  un  abces,  diminuent  progressivement  de 
dimensions,  mais  ne  disparaissent  jamais  totalement.  Le  tissu  sclereux 
ainsi  produit  est  trop  dense  pour  se  laisser  penetrer  et  traverser  par 
des  bourgeons  musculaires  et  ne  permet  pas  a  la  reparation  de 
s'operer  completement. 

La  myosite  chronique  diffme  se  montre  soit  comme  suite  d'une 
myosite  aigue  diffuse  primitive  (microbienne,  tuberculeuse,  syphili- 
tique,  trichineuse,  etc.,  etc.),  soit,  plus  frequemment,  a  titre  de 
phenomene  secondaire,  dans  le  voisinage  de  points  enflammes.  C'est 
ainsi  qu'elle  est  constante  dans  les  muscles  entourant  des  necroses, 
des  caries  osseuses  ou  des  articulations  atteintes  de  tumeur  blanche. 
Pour  expliquer  son  apparition,  on  a  invoque  la  propagation  der inflam- 
mation, de  l'irritation  conjonctive  s'etendant  de  proche  en  proche 
de  l'articulation  aux  muscles  voisins.  Mais  il  importe  egalement  de 
tenir  compte  des  substances  solubles  incessamment  produites  dans 
les  points  malades  et  qui  impregnent  plus  ou  moins  loin  les  tissus 
voisins.  Nous  avons  vu,  plus  haut,  que  ces  toxines  sont  un  agent 
important  des  lesions  musculaires,  entrainant  non  pas  l'atrophie 
simple,  mais  la  degenerescence  et,  par  suite,  la  destruction  des  fibres 
contractiles. 

Enfin,  les  lesions  vasculaires,  arterite,  periarterite,  atherome,  etc., 
determinent  egalement,  par  hyperplasie  conjonctive  et  etouffement 
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progressif  des  fibres  striees,  une  sclerose  musculaire  plus  ou  moins 
intense  et  plus  ou  moins  diffuse. 

Rhumatisme  chronique.  — C'est  a  cette  cause  que  Ton  peut  ratta- 
cher  en  partie  Fatrophie  avec  sclerose  du  tissu  conjonctif  interstitiel 
que  Ton  observe  dans  le  rhumatisme  chronique.  Toutefois,  dans 
cette  derniere  affection,  les  lesions  vasculaires  ne  sont  pas  seules  en 
jeu;  les  nerfs,  le  systeme  nerveux  central,  egalement  alteres,  doivent, 
pour  une  certaine  part,  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  pathogenie 
de  la  lesion  musculaire. 

D' autre  part,  les  alterations  articulaires  retentissent  egalement  sur 
les  muscles  voisins,  determinant  des  atrophies  reflexes  (voir  ce  mot), 
qui  expliquent  la  predominance  de  l'atrophie  sur  certains  groupes 
musculaires,  particulierement  les  extenseurs  (deltoide,  fessiers,  triceps 
femoral). 

La  complexity  des  agents  etiologiques  concourant  a  la  destruction 
progressive  du  muscle  dans  le  rhumatisme  chronique  explique  les 
grandes  varietes  individuelles  observees  dans  cette  sclerose  intersti- 
tielle  avec  atropine  qui,  parfois  generalised,  plus  souvent  predominant 
au  niveau  de  certains  muscles  (extenseurs),  peut  presenter  les  plus 
grandes  inegalites,  non  seulement  entre  deux  muscles  voisins,  mais 
raeme  entre  les  faisceaux  d'un  meme  muscle. 

Au  point  de  vue  des  processus  qui  regissent  son  evolution,  l'atro- 
phie sclereuse  des  muscles  dans  le  rhumatisme  chronique  tiendrait 
done  le  milieu  entre  les  myosites  chroniques  vraies  et  les  amyotro- 
phies neuro-ou  myelo-pathiques,  se  rattachant  aux  premieres  par  leurs 
troubles  vasculaires,  leurs  auto-intoxications  et  aux  secondes  par 
les  lesions  nerveuses  centrales  et  peripheriques,  primitives  ou  secon- 
dares. 

Torticolis  chronique.  —  Parmi  les  muscles  dont  la  sclerose  est  fre- 
quenle,  il  faut  signaler  le  sterno-cleido-mastoi'dien.  Le  torticolis  chro- 
nique, lorsqu'il  est  l'effet  d'une  retraction  de  ce  muscle,  r jleve,  le  plus 
souvent,  soit  du  rhumatisme  chronique,  soit  d'une  inflammation  de 
voisinage  (abces  du  cou,  des  ganglions  cervicaux,  de  la  parotide, 
arthrite  ou  osteite  vertebrale),  propagee  a  la  gaine  du  muscle  et 
entrainant  sa  sclerose  et  son  raccourcissement  consecutif. 

Torticolis  congenital.  —  Gependant,  dans  le  torticolis  chronique 
congenital  on  ne  rencontre,  generalement,  aucune  de  ces  causes  deter- 
minantes,  aussi  l'etioiogie  de  cette  variete  de  retraction  musculaire 
est-elle  encore  mat  elucidee.  On  a  invoque  une  rupture,  un  herna- 
tome  qui  se  seraient  produits  au  moment  de  raccouchement.  Mais 
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les  hematomes,  les  ruptures  observes  a  la  naissance  disparaissent 
completement  ou,  lout  au  moins,  n'entrainent  pas  de  raccourcissement 
ulterieur.  Petersen,  du  reste,  a  demontre  que  la  rupture  d'un  muscle 
avail  pour  resultat  plutot  son  allongement  que  son  raccourcissement. 
Nous  avons  eu,  en  1898,  l'occasion  d'observer  chez  un  nouveau-ne 
un  foyer  de  myosite  chronique  sclereuse  syphilitique  comprenant  le 
tiers  du  sterno-mastoi'dien.  L'existence  d'une  myosite  infectieuse  on 
toxique  (syphilitique  ou  autre),  a  debut  intra-uterin,  pourrait  done  etre 
invoquee  dans  certains  cas. 

Heller,  la  meme  annee,  a  cherche  a  reproduire  experimentalement 
ces  lesions  chez  le  lapin.  Les  traumatismes  les  plus  divers  n'ont  pu 
dormer  naissance  au  raccourcissement  et  a  la  degenerescence  fibreuse 
que  Ton  rencontre  constamment  dans  le  torticolis  congenital  et  qui 
n'ont  pu  etre  obtenus  qu'en  provoquant  une  myosite  intense  par 
infection  bacterienne. 

II  sernble  done  que  le  torticolis  congenital  succede,  non  pas  a  un 
trau matisme,  mais  a  une  myosite  vraie,  de  nature  variable  suivant  le 
cas,  et  developpee  au  cours  de  la  vie  intra-uterine. 

Sclerodermie.  —  Dans  la  sclerodermic  l'atrophie  musculaire  par 
sclerose  joue  un  grand  role  dans  la  symptomatologie ;  e'est  a  elle  que 
Ton  doit  attribuer  les  contractures  tardives  sur  lesquelles  Ball  a  insiste 
et  Ton  peut  lui  rapporter,  au  moins  en  partie,  l'emaciation  des 
membres,  l'immobilite  de  la  face  dont  les  plis  sont  effaces.  Ces  lesions 
musculaires,  presque  constantes,  ne  feraient  defaut  que  dans  les  cas 
les  plus  legers  (Hutchinson).  Entrevues  par  Westphal,  Goldschmidt 
et  Schultz,  elles  ont  ete  surtout  bien  etudiees  par  Thiery,  dans  sa 
these  sur  la  sclerodermie,  et,  plus  recemment,  par  Thibierge,  dans 
un  article  de  la  Revue  de  medecine. 

Les  causes  qui  determinent  cette  sclerose  musculaire  sont  mul- 
tiples; les  principales  seraient  la  compression  des  muscles,  de 
leurs  nerfs  et  de  leurs  vaisseaux  par  les  teguments  retractes,  la 
propagation  de  la  sclerose  dermique  aux  tissus  sous-jacents,  et  Yendo- 
periarterite  des  vaisseaux  musculaires.  Dans  ces  conditions,  la 
plaque  myosclerosique,  parfois  intra-musculaire,  transformant  le 
muscle  en  un  corps  dur,  rigide,  comme  congele,  qu'il  faut  sculpter 
pour  le  separer  des  tissus  voisins  (Mery),  est  souvent  peri-muscu- 
laire,  aboutissant  a  la  formation  d'une  coque  fibreuse  qui  entoure 
le  muscle,  le  com  prime  et  en  entraine  l'atrophie  (Thibierge). 

Mais,  a  cote  de  ces  scleroses  musculaires  par  propagation,  il  se  pro- 
duit  egalement  dans  la  sclerodermie  des  atrophies  occupant  des  seg~ 
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merits  de  membres  respectes  par  la  sclerose  cutanee  et  bien  mise  en  evi- 
dence par  Thibierge.  Leur  pathogenie  est  difficile  a  interpreter.  II  est 
difficile  de  decider  si  elles  relevent  d'alterations  nerveuses  ou  derivent 
de  l'endo-periarterite,  qui  semble,  sinon  la  cause  premiere,  du  moins  le 
mode  instrumental  de  la  sclerodermic  Quoi  qu'il  en  soit,  ainsi  que  le 
fait  remarquer  Thibierge,  l'existence  de  ces  scleroses  musculaires 
presente  un  interet  serieux,  puisque  «  elle  prouve  que  la  scleroder- 
mic, en  depit  de  son  nom  et  de  son  apparence,  n'est  pas  une  simple 
maladie  de  la  peau,  mais  que  la  dermatose  qui  lui  donne  sa  signature 
et  qui,  bien  a  tort,  sert  a  la  denommer,  n'est  qu'un  element  secon- 
daire  et  presque  accessoire  d'un  processus  plus  general  et  plus  eleve, 
dont  la  nature  exacte  et  les  causes  sont  loin  d'etre  determinees  ». 

Quelle  que  soit  l'etiologie  de  la  myosite  chronique,  qu'il  s'agisse 
d'une  simple  irritation  du  tissu  conjonctif  entrainant  la  sclerose  et, 
consecutivement,  la  destruction  par  compression  des  fibres  striees; 
que  cette  sclerose  soit,  des  le  debut,  diffuse,  ou  qu'ayant  un  point  de 
depart  peri-vasculaire,  elle  s'etende  ulterieurement  dans  toute  l'epais- 
seur  du  muscle ;  que  cette  hyperplasie  conjonctive  soit  seule  en  jeu, 
ou  que,  grace  a  l'existence  de  toxines  et  de  lesions  nerveuses,  les  fibres 
striees  degenerent  simultanement,  les  lesions  caracterisant  la  myosite 
chronique  sont  tres  sensiblement  identiques  et  aboutissent  a  une 
atrophic  sclereuse  avec  retraction  plus  ou  moins  intense  du  tissu  inter- 
stitiel. 

Le  muscle  atteint  de  myosite  chronique  est  pale,  blanchatre,  dur, 
crie  sous  le  scalpel,  a  perdu  son  elasticite  et  ne  se  retracte  pas  lorsqu'il 
a  ete  sectionne,  d'ou  les  noms  de  myosite  fibreuse,  d' induration  scle- 
reuse, de  degeneration  fibreuse  des  muscles,  donnes  aux  etats  les  plus 
avances  de  cette  alteration. 

Sillonne  par  des  brides  libreuses,  ii  perd,  en  parlie,  son  aspect 
fascicule  normal  et  presente  un  aspect  marbre  sur  les  coupes  transver- 
sales,  tendineux  sur  les  coupes  longitudinales.  Dans  certains  cas,  il 
parait,  en  totalite,  transformer  en  une  bande  fibreuse ;  cependanl 
cette  transformation  n'est  jamais  complete  et  Ton  retrouve  toujours, 
au  microscope,  au  moins  quelques  fibres  atrophiees  conservees. 

Histologiquenmit,  les  fibres  musculaires  sont  tres  espacees  et 
separees  les  unes  des  autres  par  un  tissu  dense  et  sclereux  au  sein 
duquel  on  peut  encore,  parfois,  rencontrer  quelques  petits  ilots  de 
cellules  rondes  inflammatoires,  dernieres  traces  de  la  periode  aigue 
du  processus.  Les  parois  des  vaisseaux,  toujours  epaissies,  le  sonl  au 
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maximum  lorsqu'il  s'agit  (Tune  myosite  d'origine  vasculaire,  et,  dans 
ce  cas,  un  certain  nombre  d'arterioles  sont  plus  ou  moins  complete- 
ment  obliterees  par  des  lesions  d'endarterite. 

Les  fibres  musculaires,  ici  reunies  en  petits  faisceaux,  sont  ailleurs 
isolees  et  disseminees  sans  ordre  dans  le  tissu  sclereux.  En  cas  de 
myosite  par  propagation,  ces  elements  sont  d'autant  plus  rares  et  plus 
atrophies  que  Ton  se  rapproche  davantage  du  point  de  depart  de 
rinflammation.  Dans  les  myosites  chroniques  vasculaires,  c'est  au 
centre  des  faisceaux,  dans  les  points  les  plus  eloignes  des  tractus 
vasculaires  que  Ton  rencontre  generalement  les  fibres  les  plus  nom- 
breuses  et  les  moins  alterees,  les  fibres  juxta-vasculaires  etant  les 
premieres  atteintes  par  renvahissement  sclereux. 

Parmi  les  fibres  musculaires,  les  unes  ont  conserve  leur  volume 
normal,  mais  la  plupart  sont  plus  ou  moins  atrophiees.  Quelques-unes 
sontreduites  a  3  ou  4  p  de  diametre.  Un  certain  nombre,  memo  parmi 
les  plus  atrophiees,  montrent  une  striation  longitudinale  et  trans- 
versale  intacte;  d'autres  sont  en  tumefaction  trouble,  mais  sur  presque 
toutes  on  note  une  augmentation  plus  ou  moins  considerable  des 
noyaux.  On  peut,  enfin,  rencontrer  un  certain  nombre  d'elenients  en 
degenerescence  granulo-graisseuse,  cireuse  ou  vacuolaire. 

La  proportion  des  elements  degeneres  et  des  elements  en  atropine 
simple  ou  en  tumefaction  trouble  est  variable  et  depend  essentiel- 
lement  de  la  cause  a  laquelle  est  due  la  myosite  chronique. 

Dans  quelques  cas,  ainsi  que  nous  avons  pu  l'observer,  on  voit, 
sur  les  coupes  longitudinales,  certaines  fibres  perdre  progressi- 
vement  leur  striation  transversale  et,  sans  se  dissocier,  se  trans- 
former en  un  faisceau  compact  de  fibrilles  qui,  ne  presentant  bien- 
tot  plus  les  reactions  colorantes  propres  a  la  substance  musculaire, 
disparait  dans  le  tissu  conjonctif  en  se  confondant  absolument  avec 
lui,  de  facon  qu'il  devient  impossible  de  distinguer  les  fibrilles  mus- 
culaires des  fibrilles  conjonctives.  Les  noyaux  demeurent  un  peu 
plus  longtemps  caracteristiques,  mais  finissent  egalement  par  s'atro- 
phier,  s'amincir,  et  par  se  rapprocher  morphologiquement  des 
noyaux  conjonctifs  dont  ils  se  differencient,  cependant,  encore  assez 
longtemps  par  leurs  dimensions  un  peu  plus  volumineuses.  Ces  modi- 
fications s'operent  sans  degenerescence  graisseuse,  cireuse  ou  pig- 
mentaire,  sans  fragmentation  de  la  fibre  striee  qui  parait  subir  insen- 
siblement  et  en  tolalite  une  veritable  transformation  fibreuse.  II 
resulte  de  ces  faits  que,  dans  la  myosite  chronique  comme  dans  les 
atrophies,  quoique  a  un  moindre  degre,  les  elements  musculaires  sont 
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susceptible*,  an  moins  partiellement,  dc  cooperer  a  I 'edification  dm 
tissu  interstitiel. 

Nous  ne  pouvons,  ici,  decrire  separement  toutes  les  varietes  de 
myosites  chroniques.  II  en  est,  cependant,  qui  presentent  des  parti- 
cularites  assez  speciales  pour  meriter  une  description  particuliere. 

Nous  traitons  ailleurs  des  myosites  syphilitique,  tuberculeuse, 
trichineuse,  ainsi  que  des  muscles  des  vieillai'ds  (voir  ces  mots). 

On  a  rapproche  des  myosites  les  productions  osseuses  qui  se  deve- 
loppent  parfois  dans  l'epaisseur  des  muscles. 

Les  unes,  isolees,  sont,  en  effet,  probablement,  d'origine  inflamma- 
toire  ou  traumatique.  Mais,  comme  elles  se  montrent  sous  la  forme  de 
veritables  tumeurs  osseuses  incluses  dans  le  muscle,  nous  nous  en 
occuperons  plus  loin  avec  les  autres  neoplasmes  musculaires  (voir 
Osteomes  musculaires,  p.  460). 

Les  autres,  multiples,  a  marche  progressive,  paraissent  etre  le 
resultat  d'une  affection  speciale,  peut-etre  d'origine  nerveuse,  ayant 
les  plus  grandes  analogies  avec  les  myopathies  atrophiques,  c'est  la 
myosite  ossifianle  progressive  que  nous  etudierons  immediatement  a  la 
suite  de  la  myosite  chronique,luiconservantprovisoirementcette  place 
en  attendant  que  de  nouveaux  examens  histologiques  plus  detailles 
permettent  de  la  ranger  sans  contestation  a  cote  des  atrophies  mus- 
culaires. 

Bibliographie.  —  Myosite  chronique  :  Arnozan,  Lesions vascalaires  dans  la  scle- 
rodactylia, Paris,  1889,  et  Congres  de  dermatol.  et  syphil.,  Paris,  1889.  —  Ball,  art. 
Sclerodermic  in  Diet.  Dechambre.  —  Bouttieh,  Sur  la  sclerodermic  These  de  Paris, 
1886.  —  Charcot,  (Euvres,  t.  I,  1887.  —  Cursciimann,  Ueber  eine  besondere  Form  von 
schwieliger  Mushelentartung  {Munch,  med.  XVocfienseh.,  nov.  1897).  —  Debove  (Pro- 
gres  medical,  1880).  —  G.  Durante,  Gommes  symetriques  et  congenitales  des  deux 
slerno-mastoidiens  {Soc.  anat.,  21  janv.  1898,  et  Soc.  d'obst.  et  de  gynecol.  de  Paris, 
10  lev.  1898).  —  Gies,  Myositis  chronica  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  XI).  —  Gold- 
schmidt,  Gangrene  symetrique  et  sclerodermic  (Rev.  de  med.,  1887).  —  Gross,  A»ctt. 
palhol.  des  torticolis  (Philad.  med.  Times,  1873).  —  Gussenbauer  (Lang cubed;' s  Arch., 
XII).  —  Guyon,  art.  Torticolis  in  Diet,  ency clop,  des  >c.  med.,  1887. —  11  abs,  Abdomen 
obstipum.  Raccourcissement  congenital  des  muscles  grand  droit  de  V abdomen 
(Zeitschr.  /'.  orlh.  Chir.,  VII,  1898).  —  Hackenbruch,  Interstitielle  Myositis  (Beitr, 
v.  Bruns,  X,  1893).  —  Hutchinson,  Sclerodermic  (Brit.  med.  Journ.,  II,  1888).  — 
Heller,  Recherches  sur  le  torticolis  musculaire  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  XLIX, 
1898).  —  Marinesco,  De  Vangiomyopathie  (Sem.  med.,  1896).  —  Mery,  Note  sur 
un  cas  de  sclerodermic  avec  lesions  musculaires.  Cirrhose  musculaire  (Soc.  anat., 
1887).  —  Mery,  Anatomie  palhologique  et  nature  de  la  sclerodermic.  These  de  Paris, 
1889.  —  Petersen  (Arch.  f.  klin.  Chir.,  XXX,  1884).  —  Reymond,  Myosite  chro- 
nique (Rev.  med.  de  la  Suisse  romande,  1892).  —  Robert,  Des  myopathies,  dans  la 
sclerodermic  These  de  Paris,  1890.  —  Robin,  Tumeur  du  sterno-mastoidien  che$ 
un  nouveau-ne.  Myosclerose  interstitielle  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  nov.  1897).  — 
Schultze,  Sclerodermic,  Morbus  A ddisonii  und  Muskelatrophie  (Neurolog.  Centralbl. 
1889).  —  Thibierge,  Myopathic  et  sclerodermic  (Rev.  de  med.,  1890). 
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XV.   —   MYOSITE    OSSIFIANTE  PROGRESSIVE 
Pseudo-myosite  ossifiante  progressive  {Mays). 

En  1869,  Miinchmeyer,  groupant  autour  de  faits  personnels  un 
certain  nombre  d'observations  eparses  dans  la  litterature,  separe  des 
ossifications  multiples  de  Virchow,  et  decrit  sous  le  nom  de  myositis 
ossificans  progressiva  une  affection  speciale,  caracterisee  par  la  for- 
mation de  masses  osseuses  dans  les  muscles,  les  aponeuroses,  les 
tendons,  les  ligaments,  lc  perioste,  aboutissant  a  une  immobilisation 
plus  ou  moins  complete  du  malade  par  ossification  des  muscles  et 
ankylose  de  la  plupart  des  articulations,  et  relevant  d'une  predispo- 
sition particuliere. 

Une  fois  l'attention  attiree  sur  ce  sujet,  les  travaux  ne  tardent  pas 
a  se  multiplier,  soit  pour  signaler  un  point  de  detail,  soit  pour 
discuterla  pathogenie  de  cette  curieuse  affection.  Haltenhof,  en  1809, 
rapproche  ces  faits  du  rhumatisme  chronique  et  montre  des  formes 
de  transition  entre  cette  affection  et  la  maladie  de  Miinchmeyer.  Ger- 
ber.  en  1875,  apporte  de  nouveaux  cas  et  signale  la  coincidence  de 
malformations  des  pouces  et  des  orteils  (microdactylie),  malfor- 
mations sur  lesquelles  revient  Helferich  en  1879,  en  considerant  la 
maladie  comme  une  veritable  diathese  ossifiante.  Des  1878,  Nicola- 
doni,  se  basant  sur  la  marche  et  la  topographie  des  lesions,  tend  a 
y  voir  les  consequences  d'une  lesion  primitive  de  la  moelle.  Pinter,  en 
1882,  recuse  le  traumatisme  comme  agent  etiologique  de  cette  maladie 
qui  serait,  pour  lui,  purement  constitutionnelle  et  releverait  d'une 
predisposition  hereditaire,  tandis  que  Pincus  Pattribue  a  un  trauma- 
tisme souvent  obstetrical.  Kohls,  Friedreich  rapprochent  la  myosite 
ossifiante  progressive  des  myopathies  atrophiques  en  se  basant  sur  la 
coincidence  d'autres  symptomes  nerveux  observes  chez  ces  malades. 

Les  premiers  examens  histologiques  ont  ete  faits  par  Hawkins,  en 
1844,  et  par  Minkewitsch  qui,  en  1874,  publiait  Pautopsie  complete  du 
malade  dont  il  avait  rapporte  Pobservation  en  1867.  On  trouvera  dans 
la  these  de  Nissim  et  dans  le  memoire  tres  complet  de  Weil  et  Nissim, 
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auxquels  nous  aurons  souvent  a  nous  reporter,  l'historique  detaille  de 
cette  question,  que  nous  ne  pouvons  que  resumer  ici. 

Parmi  les  observations  publiees  sous  le  litre  de  myosite  ossifianle 
progressive  toutes  ne  se  rapportent  pas  a  cette  affection  et  certaines 
confusions  ont  ete  faites. 

Des  1883,  Pinter  avait  elimine  les  observations  de  Lieutaud,  de 
Portal,  de  Lobstein  qui  ne  sont  que  des  faits  de  rhumatisme  chronique 
avec  ankylose  et  calcifications  partielles.  Weil  et  Nissim  considerent 
celles  de  Podrasky,  de  Mosetig-Morhof,  de  Schwartz,  de  Yito  comirie 
des  faits  d'osteomes  musculaires.  Celles  de  Bremig  et  de  Lehmann 
nous  paraissent  dans  le  meme  cas.  11  ne  faudrait  pas,  toutefois,  etre 
trop  absolu ;  la  distinction  entre  les  osteomes  et  certains  faits  de 
myosite  ossifianle  limilee  en  un  ou  deux  points,  developpee,  en  appa- 
rence  du  inoins,  a  la  suite  d'un  traumatisine,  est  encore  aujour- 
d'hui  fort  difficile  a  etablir. 

La  myosite  ossifiante  progressive  est  une  maladie  rare.  Weil  et 
Nissim  n'ont  pu  en  reunir  que  cinquanle  cas,  auxquels  il  faut  ajouter 
les  observations  plus  recentes  de  Jones  et  de  Witt. 

Plus  frequente  chez  le  jeune  garcon  que  chez  la  petite  fille,  paiais- 
sant  avoir  une  certaine  predilection  pour  la  race  anglo-saxonne,  cette 
affection  debute  dans  les  premieres  annees  de  l'existence.  Sur  les 
cinquanle  cas  releves  par  Weil  et  Nissim,  douze  ont  debute  chez  le 
nourrisson,  douze  chez  des  enfants  de  deux  a  cinq  ans  et  dix  chez  des 
eufants  de  cinq  a  quinze  ans.  Le  debut,  plus  rarement,  peut  se  faire 
chez  l'adulte.  Comme  heredite,  on  ne  signale  que  l'arthritisme,  la 
goutte  et  le  rhumatisme. 

Le  debut,  tanlot  insidieux,  chronique  d'emblee,  est  caracterise 
par  l'apparilion,  generalement  dans  les  muscles  de  la  nuque  ou  de  la 
partie  superieure  du  dos,  d'une  ou  de  plusieurs  tumeurs  iudolores, 
pateuses,  puis  plus  fermes,  cartilagineuseset  prenant  enfin  une  consis- 
tance  osseuse.  Tantot,  au  contraire,  il  est  plus  aigu  et  marque  par  un 
leger  mouvement  febrile  avec  oedeme,  rougeur,  chaleur  de  la  peau  au 
niveau  de  la  tumefaction  douloureuse  du  muscle  et  engorgement  gan- 
glionnaire.  Vers  le  quatrieme  ou  sixieme  jour,  l'o3deme  et  les  douleurs 
cessent,  la  tumeur  devient  plus  ferme  ;  parfois  elle  diminue  et  peut 
meme  disparaitre,  mais  le  plus  souvent  elle  persiste  et  acquiert  bient6t 
la  consistance  osseuse.  Les  muscles  atteints  presentent  une  exage- 
ration  de  l'excitabilite  mecanique  (Senator)  et  des  tremblcments 
librillaires  (Pincus). 

La  maladie  n'a  pas  une  marche  regulierement  progressive,  mais 
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procede  par  poussees  successives.  Les  nouvelles  poussees  seraient 
generalement  indolores  (Weil  et  Nissim)  et  se  font  tantot  sans  cause 
appreciable,  tantot  sous  l'influence  de  causes  occasionnelles,  comme 
traumatismes  (Boks),  chocs,  refroidissements,  etc.,  etc. 

Siege.  —  Les  muscles  les  plus  constamment  pris  sont  ceux  du  dos 
et  de  la  nuque  qui  sont  toujours  atteints  et  qui,  progressivement  en- 
vahis,  finissent  par  former  une  carapace  immobilisant  les  vertebres. 
Les  muscles  de  l'epaule,  du  bras,  del'avant-bras,  de  la  hanche  et  de  la 
cuisse  sont  egalement  interesses  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Les  masseters,  les  inlercostaux,  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas 
epargnes. 

Dans  le  sterno-mastoidien  la  lesion  n'aboutit  pas  a  rossillcation  et 
s'arrete  a  la  periode  fibreuse.  Les  muscles  de  l'abdomen  sont  rarement, 
ceux  de  la  mimiqueetdu  pharynx,  de  l'ceil  (Bokai),  sont  exceptionnel- 
lement  envahis. 

Seuls,  les  muscles  de  l'oreille,  du  larynx,  de  la  langue,  du  perinee, 
le  cliaphragme,  le  cceur  et  les  sphincters  ont,  jusqu'ici,  toujours  ete 
trouves  indemnes. 

Les  muscles  ne  sont  pas  toujours  seuls  touches.  Les  tendons,  les 
aponeuroses,  les  ligaments  participent  a  Taffection  et  concourent  a 
transformer  en  une  masse  rigide  et  inflexible  le  malade  qui,  immobilise 
de  toutes  parts,  gene  dans  sa  mastication  et  sa  respiration,  finit  par 
succomber  a  quelque  complication  intercurrente. 

Les  differentes  parties  du  systeme  locomoteur  sont  inegalement 
touchees  chez  les  divers  malades.  Dans  quelques  observations  (Testelin 
etDambresi,  Wilkinson,  Lexer,  etc.),  l'ossificalion  s'est  montree  surtout 
dans  le  systeme  musculaire  ;  dans  d'autres,  au  contraire  (Munchmeyer, 
Weil  et  Nissim),  elle  alfectait  les  ligaments  et  le  perioste  presque  au 
meme  degre  que  les  muscles. 

Lesions  histologiques.  —  Les  etudes  anatomo-pathologiques  sur  la 
myosite  ossifiante  progressive  sont  encore  peu  nombreuses  et  tres 
imparfaites  sous  bien  des  rapports.  On  peut  cependant  se  faire, 
aujourd'hui,  une  idee  assez  exactedes  lesions  decette  affection,  d'apres 
les  recherches  de  Hawkins,  Minkewitseh,  Munchmeyer,  Mays,  Lexer, 
Fiirstener,  Kissel,  Stonham,  Gerber,  Lendon,  Kuemmel,  Selman, 
enfin  Weil  et  Nissim,  auxquels  nous  empruntons  un  certain  nombre 
des  details  qui  suivent. 

Munchmeyer  a  divise  en  trois  stades  1'evolution  de  la  myosite  ossi- 
fiante :  le  stade  d'infiltration  embryonnaire,  le  stade  d'induration 
fibreuse  et  le  stade  d'ossification.  Quoique  ces  trois  stades  puissent  se 
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rencontrer  simultanement  dans  le  meme  muscle,  nous  conserverons, 
cependant,  cette  division  pour  la  facilite  de  la  description. 

1°  Premiere  periode  ou  stade  d' infiltration  embryonnaire. 

Au  debut,  la  tumeur  musculaire  est  diffuse,  molle,  pateuse,  semi- 
fluctuante.  Une  incision  a  ce  niveau  montre  que  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sont  normaux;  mais  le  muscle  tumefie,a  surface  polie,  bril- 
lante,  cedematiee,  parait  dans  la  profondeur  sous  la  forme  d'une 
tumeur  d'un  jaune  rose  a  la  coupe  (Kissel).  Histologiquement,  les 
fibres  striees  paraissent  saines  et  les  lesions  sont  limitees  au  tissu 
cellulaire  interfibrillaire  qui  est  abondamment  infiltre  de  jeunes 
cellules  embryonnaires.  Cette  infiltration,  disposee  d'une  facon  tres 
diffuse,  est  plus  marquee  au  pourtour  des  vaisseaux  (Fiirstener). 

2°  Deuxieme  periode  ou  stade  d'induration  fibreuse. 

Elle  est  caracterisee  par  l'organisation  des  elements  embryonnaires, 
la  retraction  du  tissu  conjonctif  devenu  adulte  et  la  transformation  de 
la  tumefaction  inflammatoire  en  une  tumeur  dure  et  fibreuse. 

Sur  une  coupe  longitudinale,  cette  tumeur  a  pris  Faspect  etla  con- 
sistance  d'un  fibrome  intra-musculaire  recouvert  par  une  couche  plus 
oumoins  considerable  de  faisceaux  normaux,  selon  que  l'alteration 
a  envahi  une  portion  plus  ou  moins  importante  du  muscle.  Les 
faisceaux  stries,  qui  persistent  au  sein  de  ce  tissu  sclereux,  plus  nom- 
breux  a  la  peripheric  qu'au  centre,  tranchent  par  leur  couleur,  sous 
forme  de  stries  rougeatres,  sur  le  fond  clair  de  la  tumeur  (Lexer). 

Les  coupes  pratiquees  au  niveau  de  la  zone  de  transition  montrent 
que  le  tissu  sclereux  se  continue  insensiblement  avec  le  tissu  conjonctif 
interfibrillaire,  de  sorte  que  les  fibres  striees,  ecartees,  disjointes, 
comprimees  sur  le  bord  meme  du  nodule  par  des  travees  epaissies,  se 
rapprochent  insensiblement,  a  mesure  que  Ton  s'eloigne  du  foyer,  ne 
sont  plus  bientot  separees  que  par  de  fins  tractus  conjonctifs  normaux 
et  reprennent  un  volume  et  un  aspect  physiologiques. 

Lorsqu'on  se  porte  des  portions  saines  au  centre  de  la  tumeur,  on 
voit  les  fibres  striees  s'alterer  progressivement,  soit  en  s'atrophiant, 
soit  en  se  tumefiant,  avec  ou  sans  proliferation  des  noyaux.  Puis  elles 
perdent  leur  striation  transversale  alors  que  la  striation  longitudinale 
s'exagere  en  entrainant  une  veritable  dissociation  fibrillaire  (Lexer). 
Mays  insiste  sur  la  remarquable  multiplication  des  noyaux  de  ces  fibres, 
qui  sont  ranges  par  series  de  six  a  quinze  et  entoures  d'une  membrane 
hyaline  rappelant  le  sarcolemme.  Dans  les  fibres  atrophiees,  les 
noyaux  proliferes  constituent,  par  places,  de  veritables  cellules  geantes 
musculairesi 
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Danscette  zone  de  transition,  le  tissu  conjonctif  est  tres  riche  en 
vaisseaux  qui  semblent  participer  a  la  sclerose  par  proliferation  de 
leurtunique  adventice  (Lexer).  Autour  des  capillaires  ainsi  qu'autour 
de  quelques  fibres,  existe  une  infiltration  moderee  de  leucocytes. 

Le  tissu  interstitiel  est  abondamment  pourvu  d'elements  cellulaires 
polymorphes  se  presentant  ici  sous  l'aspect  de  cellules  fusi formes  ou 
aplaties,  la  sous  celui  de  grosses  cellules  poly  nude  aires  contenantdes 
noyauxen  karyokinese  (Lexer).  Ces  elements  se  montrent  souvent  dans 
le  perimysium  interne,  tout  autour  des  fibres  atrophiees.  Pour  Lexer, 
ces  cellules  sontdes  elements  conjonctifs.  Ge  que  nous  savons,  aujour- 
d'hui,  sur  la  pathologie  de  la  fibre  striee,  ne  permet  pas,  nous  semble- 
t-il,  d'etre  aussi  affirmatif  sur  l'origine  de  ces  cellules  qui  pourraient 
tout  aussi  bien  etre  des  cellules  musculaires  diversement  modifiees. 

Dans  l'epaisseur  meme  de  la  tumeur  ftbreuse,  on  rencontre  encore 
quelques  fibres  musculaires  atrophiees  sur  lesquelles  font  saillie  des 
noyaux  plus  ou  moins  nombreux  ;  mais  elles  ne  tardent  pas  a  se 
transformer  en  une  masse  granuleuse  et  a  disparaitre  completement 
(leurs  noyaux  seuls  demeurant  encore  colorables),  laissant  a  leur 
place  de  petites  fentes,  des  lacunes  qui  donnent  a  certaines  portions 
un  aspect  finement  spongieux  (Lexer). 

Le  tissu  conjonctif,  forme  de  faisceaux  entrelaces,  a  une  disposition 
retiforme.  On  y  retrouve  les  grosses  cellules  signalees  plus  haut,  mais 
celles-ci  sont  ici  plus  arrondies  et  prennent  l'aspect  de  cellules  carti- 
lagineuses  sans  capsules  (Lexer).  Dans  quelques  points  tres  riches  en 
vaisseaux,  de  larges  trainees  conjonctives,  se  ramifiant  et  s'anasto- 
mosant  entre  elles,  offrent  les  plus  grandes  analogies  avec  des  bande- 
lettes  osseuses.  Leur  substance  fondamentale  est  condensee,  mais  non 
pas  calcifiee.  Les  cellules  conjonctives  sont  releguees  dans  de  petites 
fentes  anguleuses,  tandis  que  de  petits  elements  embryonnaires,  dis- 
poses dans  un  ordre  presque  regulier,  s'appliquent  sur  les  travees 
epaissies  et  forment  comme  des  trabecules  osteoides  (Lexer).  Deja 
dans  ce  stade,  Weil  et  Nissim  ont  pu  rencontrer  une  ebauche  de  carti- 
lage et  des  trabecules  osseuses  vraies. 

La  myosite  ossifiante  peut  ne  pas  depasser  le  stade  d'induration. 
Cest  en  particulier  ce  qui  se  voit  dans  le  sterno-cleido-mastoi'dien,  ou 
l'ossification  vraie  se  produit  rarement  et  ou  tout  se  borne  a  une  indu- 
ration fibreuse.  Dans  d'autres  cas  elie  aboutit  a  la  formation  de  carti- 
lage qui  persiste  ou  s'ossifie  ulterieurement. 

3°  Troisieme  periode  ou  stade  d' ossification. 

L'ossification  se  fait  soit  d'apres  le  type  fibreux,  soit  d'apres  le  type 
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periostal,  soit,  lorsquil  y  a  du  cartilage,  d'apres  le  type  enchondral 
(Salman,  Lexer,  Mays).  Elle  ne  se  montre  pas  simultanement  dans 
toute  l'epaisseur  de  la  tumeur  fibreuse,  mais  commence  toujours  par 
son  centre  ou  elle  reste  le  plus  souvent  limitee.  On  trouve  done,  sur 
une  coupe  d'un  muscle  ossifie,  les  diflerentes  couches  suivantes  : 

a.  A  la  peripheric,  une  enveloppe  superficielle  formee  d'un  tissu 
musculaire  sain ; 

b.  En  dedans,  une  zone  plus  ou  moins  epaisse  de  tissu  libreux  tres 
dense  qui,  en  dehors,  s'infiltre  entre  les  fibres  et  lesfaisceaux  muscu- 
laires,  surtout  dans  le  sens  de  leur  longueur.  Les  libres  musculaires 
que  Ton  rencontre  dans  cette  zone  sclereuse  sont,  les  unes  normales, 
le  plus  grand  nombre  atrophiees,  granuleuses,  en  transformation 
fibreuse  ou  en  degenerescence  graisseuse ; 

c.  Au  centre,  le  noyau  osseux. 

Les  masses  osseuses  intra-musculaires  sont  tan  Id  t  plates,  lantot 
arrondies,  anguleuses,  irregulierement  dentelees.  Parfois  blanches, 
moins  dures  et  moins  denses  que  de  Los  ordinaire,  tres  spongieuses, 
surnageant  dans  l'eau,  elles  sont  criblees  d'orifices  innombrables 
laissant  penetrer  les  vaisseaux  nourriciers  et  sont  facilement  sec- 
tionnees  au  couteau  (Testelin  et  Dambresi).  Ailleurs,  au  contraire,  elles 
montrent  une  surface  lisse  et  sont  plus  dures  et  plus  denses  qu'un  os 
normal  (Wilkinson).  Histologiquement,  elles  presentent  la  structure 
du  tissu  osseux  vrai  et  sont  constitutes  par  des  lamelles  de  tissu 
compact,  separees  par  des  rangees  de  cellules  osseuses  et  disposees 
autour  de  canaux  de  Havers  tapisses  d'osteoblastes  et  d'osteoclastos 
(Mays,  Hawkins). 

Les  trois  stades  de  Munchmeyer  ne  se  substituent  pas  reguliere- 
ment  les  uns  aux  autres  et  souvent  on  les  retrouve  simultanement, 
non  seulement  chez  le  meme  malade.  mais  encore  dans  le  meme 
muscle.  On  pent  done  rencontrer  des  tumeurs  tres  complexes  qui 
parfois  presentent,  de  dehors  en  dedans,  une  disposition  reguliere- 
ment  concentrique  avec  une  enveloppe  musculaire,  une  zone  con- 
jonctive,  une  zone  cartilagineuse  et  un  centre  osseux  (Kiimmel),  inais 
qui,  parfois  aussi,  sont  formees  ici  de  tissu  conjonctif  charge  de 
cellules  embryonnaires,  la  de  tissu  osseux,  plus  loin  de  cartilage 
(Lexer),  sans  que  ces  differents  points  affectent  entre  euxdes  rapports 
topographiques  bien  reguliers. 

En  dehors  des  muscles  ossifies,  les  autres  muscles  des  niembres  et 
du  tronc  sont,  en  partie,  soit  en  voie  d'atrophie  plus  ou  moins  mar- 
quee, soit  en  transformation  fibreuse.  Quelques-uns,  enfin,  presentent, 
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en  me  me  temps  que  r atropine  des  fibres  musculaires,  une  lipomatose 
inter  stitielle  qu'il  n'est  pas  sans  interet  de  constater,  puisque  Ton  tend 
I  rapprocher  cette  affection  des  myopathies  atrophiques  ou  cette  lipo- 
matose, plus  ou  moins  marquee,  est  pour  ainsi  dire  la  regie. 

Les  muscles  ne  sont  pas  seuls  interesses  dans  la  myosite  ossifiante 
progressive. 

Les  aponevroses,  les  capsules  artirulaires,  les  ligaments  sont,  soit 
epaissis,  soit  ossifies. 

Dans  les  tendons  on  voit,  entre  les  fibres  tendineuses,  apparaitre  une 
Infiltration  de  cellules  embryonnaires  qui,  d'un  cote,  se  continuent 
avec  les  cellules  embryonnaires  intra-musculaires,  et  de  l'autre  vont 
se  perdre  sur  le  perioste.  Ges  elements  s'organisent,  se  sclerosent, 
s'ossifient  et  donnent  naissance  a  des  travees  fibreuses  ou  osseuses 
unissant  intimement  an  perioste  et  a  l'os  les  travees  developpees  dans 
le  corps  charnu  musculaire. 

Dans  le  perioste  se  montrent  des  productions  osseuses  qui  peuvent 
s'accroitre  et  souder  deux  leviers  osseux  voisins.  Ce  sont  les  vertebres 
qui,  le  plus  souvent,  sont  ainsi  transformers  en  une  barre  rigide,  mais 
Weil  et  Nissim  ont  observe  egalement  la  soudure  du  tibia  avec  le  femur. 

Les  os  eux-memes,  generalement  volumineux,  presentent  des  modi- 
lications  dans  leur  structure,  mais  en  sens  contraire,  comme  si  la  cal- 
cification pathologique  des  muscles  et  de  leurs  annexes  entrainait  une 
decalcification  correspondante  du  tissu  osseux  physiologique.  Miinch- 
meyer  signalait  la  rarefaction  des  cotes  qui  avait  entrainedes  fractures 
multiples.  Dans  le  cas  de  Zeuge-Manteufel  il  y  avait  osteoporose  de 
toutle  squelette.  Dans  celui  de  Weil  et  Nissim,  tandis  que  la  diaphyse 
des  os  longs,  les  omoplates,  les  clavicules,  les  os  du  bassin,  les  cotes, 
les  os  de  la  tete  presentaient  une  durete  normale,  les  epiphyses  des  os 
longs,  les  pubis,  les  ischions,  les  rotules  offraient  un  tissu  tellement 
tendrequ'uneepingley  penetrait  facilement.  Signalons  enfin  i'observa- 
tion  de  Bruck  dont  le  malade  presentait  simultanement  de  Y  osteoma- 
lacie  et  une  myosite  ossifiante  generalisee  des  muscles.  II  semble  done 
que,  dans  cette  affection,  il  y  ait  deplacement  des  sels  de  chaux  qui 
abandonnent  plus  ou  moins  le  squelette  pour  se  porter  dans  le  systeme 
musculaire  et  subvenir  a  ['edification  des  tumeurs  osseuses. 

Les  visceres  sont  normaux. 

Uencephale,  la  moelle  (Gerber,  London),  les  nerfs  peripheriques 
(Mays)  ont  toujours  ete  trouves  sains,  sauf  dans  les  cas  oil,  a  cote  de 
la  myosite,  evoiuait  parallelement  quelque  autre  affection  du  systeme 
nerveux,  telle  que  le  spina  bifida  ou  le  tabes  (Eichhorst). 
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Pathogenie.  —  L'accord  est  loin  d'etre  fait  sur  hi  nature  de  la 
myosite  ossifiante  progressive.  On  en  discute  non  seulement  la  nature 
(inflammation,  greffe,  anomaliede  developpement,  trouble  trophique), 
mais  meme  le  point  de  depart  anatomique  (perioste,  tissu  conjonctif, 
muscle),  aussi  les  interpretations  les  plus  opposees  ont-elles  ete 
donnees  aux  lesions  que  Ton  y  rencontre. 

Miinchmeyer  y  voyait  une  inflammation  chronique,  une  myosite 
speciale  relevant,  il  est  vrai,  d'une  predisposition  individuelle,  mais 
reclamant  comme  cause  determinante  un  agent  effectif  qui,  le  plus 
souvent,  serait  un  traumalisme.  —  Testelin  et  Dambresi,  Haltenhof  cn 
ont  fait  une  variete  de  rhumatisme  chronique  musculaire.  — Nicoladoni 
rapprochant  le  debut,  revolution,  le  siege  de  la  myosite  ossifiante  de 
ce  que  Ton  trouve  dans  certaines  amyotrophies,  et  s'appuyant  sur  la 
coincidence  de  malformations  congenitales  (microdactylie)  des  pouces 
et  des  orteils,  sur  lesquelles  Gerber  avait  attire  l'attention  en  1875, 
soutient  le  premier,  en  1878,  qu'elle  n'est  qu'une  trophonevrose 
musculaire  secondaire  a  une  lesion  primitive  de  la  moelle.  —  Mays 
(1878)  conclut  a  une  simple  predisposition,  a  rossification  du  tissu 
conjonctif  et  aponevrotique.  — Yirchow,  Helferich  (1881),  sous  le  nom 
de  diathese  ossifiante,  et  Pinter  (1883),  admettent  cette  predisposition 
comme  unique  cause  de  la  maladie  et  refusent  toute  influence  an 
traumatisme  invoque  par  Miinchmeyer.  On  peut  rapprocher  de  ces 
auteurs  Ziegler  qui  invoque  un  defaut  particulier  du  tissu  conjonctif. 
—  Volkmann  (1887)  pense  a  un  trouble  de  croissance,  a  une  anomalie 
dans  le  developpement  du  tissu  osseux,  ce  qui  cadre  mal  avec  les  fails 
oil  la  myosite  ossifiante  a  debute  chez  Fadulte. 

Eichhorst,  cependant,  revient,  en  1895,  a  la  theorie  nerveuse,  et, 
attirant  Pattention  sur  la  coincidence  d'autres  affections  du  systeme 
nerveux  telles  que  le  spina  bifida,  le  tabes,  Pepilepsie,  etc.,  etc.,  rap- 
pelle  et  soutient  Popinion  de  Nicoladoni  sur  Porigine  trophonevro- 
tique  de  la  myosite  ossifiante,  opinion  a  laquelle  se  sont  aujourd'hui 
ranges  Hayem,  Klemm,  Schwartz,  Weil  et  Nissim,  etc.,  etc.  Kohts 
(1884),  Friedreich,  en  presence  des  resultats  negatifs  obtenus,  lorsque 
dans  les  cas  indemnes  de  complications  (Gerber,  Lendon)  on  a  examine 
le  systeme  nerveux,  n'admettent  pas  sans  restriction  la  participation 
de  ces  centres,  et  assimilent  plutot  la  myosite  ossifiante  aux  amyo- 
trophies myopathiques. 

Pincus,  enfin,  dans  son  travail  de  1896,  considere  avec  Munchmeyer 
et  Pinter  cette  affection  comme  une  anomalie  constitutionnelle; 
mais  cette  anomalie  residerait  dans  une  vulnerability  particuliere  du 
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perioste  caracterisee  par  une  exageration  de  son  pouvoir  osteogene  qui 
serait  mise  en  jeu  seulement  sous  l'influence  d'une  cause  determi- 
nante,  le  traumatisme  (traumatisme  du  generalement  au  passage  de 
r enfant  a  travers  la  filiere  pelvienne),  et  se  manifesterait  par  une  sur- 
production  du  tissu  osseux  envahissant  le  muscle.  Cette  theorie  ne 
cadrant  pas  avec  le  debut  de  l'ossification  si  frequemment  intra-mus- 
culaire,  l'auteur  la  complete  en  admettant  une  metastase  hypothetique 
des  cellules  osseuses. 

En  somme,  les  diverses  opinions  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  peuvent  se  ramener  a  trois  theories  principales. 

Pour  les  uns  la  myosite  ossifiante  progressive  est  une  anomalie  de 
developpement;  pour  d'autres,  une  myosite  vraie;  pour  d'autres,  enfln, 
une  myopathies  primitive  ou  neuropathique. 

1°  L'hypothese  d'une  anomalie  de  developpement,  d'une  perversion 
congenitale  de  l'ossification  (Mays,  Virchow,  Helferich,  Pinter,  Ziegler, 
Volkmann,  Kuemmel)  s'appuie  sur  le  debut  dans  le  jeune  age,  la  ge- 
neralisation du  processus  et  la  presence  d'autres  anomalies  congeni- 
tales.  Mais  elle  est  controuvee  par  les  cas  de  myosite  ossifiante  appa- 
raissant  chez  l'adulte. 

2°  La  myosite,  chez  un  predispose,  traumatique  (Miinchmeyer, 
Hawkins,  Dumms,  Pincus),  ou  rhumatismale  (Testelin  et  Dambresi, 
Haltenhof),  n'a  pour  elle  que  l'infiltration  cellulaire  observee  au  debut 
de  la  tumeur.  Le  traumatisme  sur  lequel  on  a  si  longuement  insiste, 
est,  le  plus  souvent,  tellement  hypothetique,  que  Ton  ne  saurait  le 
considerer  comme  une  cause  necessaire.  L'evolution  progressive  et  la 
generalisation  parlent  contre  cette  hypothese. 

3°  En  faveurde  la  nature  myopathique  primitive  (Kohts,  Friedreich) 
ou  trophonevrotique,  ou  secondaire  a  une  lesion  primitive  du  systeme 
nerveux  (Nicoladoni,  Eichhorst,  Hayem,  Klemm,  Schwartz,  Weil  et 
Nissim),  de  la  myosite  ossifiante,  plaident  a  la  fois  Ydge  de  debut  de 
plus  habituel,  le  siege  des  lesions,  Yatrophie  des  autres  muscles  et  la 
generalisation  progressive,  qui  offrent  de  grandes  analogies  avec  ce 
que  Ton  observe  dans  les  amyotrophies  primitives  ou  neuropathiques. 

Les  diverses  amyotrophies,  quoique  differant  entre  elles,  pre- 
sented une  allure  generale,  un  certain  nombre  de  grandes  lignes 
communes  (mode  de  debut,  siege,  evolution,  nature  des  lesions)  qui 
en  font  une  grande  famille  nosologique.  Tons  ces  symptomes  cardi- 
naux  se  retrouvent  dans  la  myosite  ossifiante  progressive,  dont  Fen- 
semble  clinique  et  anatomique  semblerait  devoir  lui  assurer  une  place 
dans  la  grande  classe  des  amyotrophies,  si  elle  ne  s'en  distinguait  par 
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ses  productions  osscuses  remplacant  les  productions  conjonctives  ou 
adipeuses  observees  dans  les  autres  myopathies. 

Ces  productions  osseuses  sont  Pecueil  sur  lequel  ont  echoue  ceux 
qui  ont  cherche  a  rapprocher  cette  affection  des  autres  atrophies  mus- 
culaires.  Friedberg  avait  bien  emis  Phypothese  d'une  myosite  paren* 
chymateuse  primitive  entrainant  secondairement  la  participation 
active  du  tissu  conjonctif.  Mais  cette  hypothese  qui  releguait  au  second 
rang  rossification  fut  bientot  abandonnee. 

Pour  la  plus  grande  majorite  des  auteurs,  il  s'agit  d'une  lesion 
interstitielle,  c'est  aux  depens  des  cellules  conjonctives  que  se  deve- 
lopperait  la  tumeur  osseuse.  «  Les  lesions  musculaires,  degenerescence 
graisseuse,  atrophie,  degenerescence  fibreuse,  ne  seraient  que  secon- 
daires  et  dues  a  l'etranglement  des  faisceaux  par  le  tissu  conjonctif 
retracte,  a  un  trouble  de  l'innervation  et  de  la  nutrition  des  muscles 
determine  par  la  pression  que  les  masses  osseuses  peuvent  exercer  sur 
les  nerfs  et  les  vaisseaux,  et  enfin  a  Pimpotence  fonctionnelle  a 
laquelle  conduit  le  developpement  de  ces  tumeurs  osseuses  qui 
brident  les  articulations  et  immobilisent  les  segments  du  corps » 
(Weil  et  Nissim). 

Sans  nier  la  possibility  de  cette  conception,  il  nous  semble  que 
Porigine  purement  interstitielle  de  cette  lesion  demanderait  d'autant 
plus  a  etre  confirmee  que  le  nombre  des  examens  histologiques  prati- 
ques jusqu'ici  est  encore  tres  restreint.  Les  muscles  des  enfants  sont 
deja  normalement  tres  riches  en  noyaux.  L'infiltration  cellulaire  du 
debut  de  cette  myosite  est-elle  bien  formee  par  des  cellules  conjonc- 
tives ou  des  leucocytes?  Des  noyaux  musculaires  tombes  dans  le  tissu 
interstitiel  n'en  ont-ils  pas  impose  pour  des  phenomenes  inflamma- 
toires?  Enfin  Pcedeme,  les  signes  d'irritation  conjonctive,  qui  sont  les 
grands  arguments  des  partisans  de  la  nature  interstitielle,  ne  seraient- 
ils  pas  provoques  momentanement  par  les  phenomenes  de  gonflement, 
de  proliferation  des  cellules  musculaires,  ne  disparaitraient-ils  pas 
rapidement,  des  la  fin  de  la  premiere  periode  et  pour  ceder  la  place  au 
processus  purement  musculaire  duquel  releve  Pensemble  des  lesions 
pathologiques  ?  Cela  parait  d'autant  plus  probable  que  ces  signes 
d'irritation  conjonctive  repondent  aux  symptomes  aigus  du  debut,  et 
font  defautdans  les  cas  choniques  d'emblee  et  a  debut  insidieux. 

On  admet  generalement,  sans  discussion,  avec  Lexer,  que  les  gros 
elements  que  l'on  retrouve  a  la  deuxieme  periode  dans  la  zone  de 
transition,  ont  une  origine  conjonctive,  quoique,  morphologiquemenl. 
ils  paraissent,  cependant,  bien  plus  se  rapprocher  des  cellules  mmcu- 
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laires  developpees  aux  depens  de  fibres  voisines  en  voie  de  regression 
cellulaire.  Ge  qui  porte  a  leur  attribuer  cette  origine  conjonctive,  c'est 
qu'on  les  considere  comme  les  principaux  agents  de  l'ossification  et 
qu'ils  paraissent,  en  effet,  prendre  une  part  importante  a  la  formation 
del'os.  Mais  les  cellules  musculaires  ne  sont  pas  incapables  de  remplir 
le  role  d'osteoblastes. 

La  cellule  musculaire,  apres  s'etre  individualisee  et  etre  revenue 
a  un  etat  plus  indifferent,  peut  subir  des  metamorphoses  Ires  variees 
que  nous  avons  etudiees  ailleurs  (voir  Regression  cellulaire)  et  que 
nous  retrouvons  a  chaque  instant  dans  la  pathologie  de  la  fibre  striee; 
elle  peut,  en  particulier,  prendre  les  caracteres  au  moins  morpholo- 
giques  d'une  Cellule  conjonctive,  ou  d'une  cellule  adipeuse,  et  me  me 
d'une  cellule  osseuse  (Excising).  Les  derniers  travaux  sur  Yosteome 
musculaire  (voir  ce  mot)  ont  montre  comment  cet  element  n'est  peut- 
etre  pas  absolument  incapable  de  seereter  de  la  substance  osseuse  au 
meme  titre  qu'une  cellule  periostale. 

I  Si,  anciennement,  la  production  du  tissu  osseux  suffisait  pour  faire 
ranger  cette  myosite  parmi  les  myopathies  interstitielles,  cet  argu- 
ment n'a  done  plus  aujourd'hui  la  meme  valeur,  et  les  notions  plus 
completes  que  nous  possedons  actuellement  sur  l'anatomie  patholo- 
gique  de  la  fibre  musculaire,  tendent  a  effacer  I'obstacle  le  plus  impor- 
tant qui  s'opposait  a  la  reunion  de  la  myosite  ossifiante  aux  amyo- 
trophies auxquelles  tout  semble  la  rattacher. 

Dans  les  amyotrophies,  les  lesions  ne  sont  pas  partout  egales;  a 
cote  des  faisceaux  atrophies,  d'autres  sont  conserves  et,  parmi  les 
faisceaux  atteints,  les  uns  subissent  surtout  la  transformation  con- 
jonctive, d'autres  subissent  plus  ou  moins  la  transformation  adi- 
peuse (lipomatose  interstitielle).  II  en  est  de  meme  dans  la  myosite 
)ssifiante  ou,  a  cote  de  points  ossifies,  nous  trouvons  des  points 
ibreux,  des  points  atrophies  et  de  la  lipomatose  interstitielle;  certains 
|nuscles  echappent  meme  a  l'ossification  et  ne  presentent  que  les 
esions  de  l'amyotrophie  classique. 

Dans  les  amyotrophies  nous  avons  de  nombreux  exemples  de  dispa- 
ition  de  la  fibre  musculaire  par  sa  transformation  en  tissu  conjonctif. 
)ans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  c'est  en  cellules  adipeuses 
[ue  paraissent  se  metamorphoser  un  grand  nombre  d'elements. 
)ans  l'affection  appelee  myosite  ossifiante  progressive,  ce  serait  dans 
e  sens  d'osteoblastes  que  se  ferait  leur  evolution.  A  chacune  des 
metamorphoses  possibles  de  la  cellule  musculaire  (conjonctive,  adi- 
peuse, osseuse),  correspondrait,  dans  la  grande  classe  des  myopa- 
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thies,  une  variete  d'atrophie  musculaire,  et  la  myosite  ossiliante  meri- 
terait  plutot  le  nom  tY  amyotrophic  ossifiante  progressive. 

Dans  la  myosite  ossifiante,  les  muscles  ne  sont  pas  seuls  touches, 
les  aponeuroses,  les  tendons,  le  perioste  au  niveau  des  insertions  pre- 
sentent  aussi  des  depots  osseux.  Mais  ces  ossifications  accessoires 
n'occupent  en  general  que  des  annexes  du  tissu  musculaire  et  ne  se 
rencontrent  pas  dans  le  tissu  conjonctif  en  dehors  du  voisinage  direct 
de  la  fibre  striee  ou  de  ses  dependances.  Elles  indiquent,  toutefois, 
par  leur  localisation  moins  strictement  limitee  a  la  fibre  striee,  un 
trouble  trophique  peut-etre  plus  important  que  celui  qui  regit  les 
autres  myopathies,  tandis  que  les  anomalies  congenitales  concomi- 
tantes  (mierodactylie,  etc.)  decelent  une  alteration,  un  developpement 
anormal  ou  tout  au  moins  un  fonctionnement  pathologique  encore 
indetermine  des  centres.  Sous  ce  rapport  la  maladie  qui  nous  occupe 
ne  laisserait  pas  de  presenter  une  certaine  analogie  avec  ce  que  Ton 
observe  dans  certaines  affections  nerveuses  qui  entrainent,  en  meme 
temps  que  des  amyotrophies  progressives,  des  troubles  trophiques  du 
cote  du  squelette. 

Si  l'etude  de  la  myosite  ossifiante  progressive  et  la  discussion  de 
ses  lesions  histologiques  tendent  a  la  faire  considerer  non  pas  comme 
une  myosite,  mais  comme  une  myopathic  parenchymateuse,  comme 
une  amyotrophic  ossifiante,  il  est  encore,  cependant,  premature  de  se 
prononcer  d'une  facon  absolue  sur  ce  sujet.  Tant  que  des  recherches 
plus  precises  sur  la  nature  des  cellules  osteogenes  n'auront  pas 
permis  d'etablir  leur  origine  exacte,  tout  en  considerant  la  myosite 
ossifiante  comme  une  trophonevrose,  on  ne  peut  discuter  qu'hypothe- 
tiquement  le  point  de  depart  de  ses  lesions  anatomiques. 

Bibliographic.  —  Myosite  ossifiante  progressive  :  Birch-Hirschfeld,  Lehrbuck 
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Myositis  ossificans  progressiva  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1897).  —  Brennsohn,  Myosite 
ossifiante  multiple  progressive  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1892).  —  Bruck,  De  lu 
myosite  ossifiante  progressive  (Soc.  de  med.  berlinoise,  mai  1896).  —  Byers,  Ossifica- 
tion presque  complete  du  corps  humain  (New-Orl.  med.  Journ.,  1870).  —  Cahen,  Ueber 
Myositis  ossificans  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  XXXI,  1890).  —  Carter,  Un  cas  de 
myosite  ossifiante  (Lancet,  1894).  —  H.  Eichhorst,  Ueber  die  Beuehungen  zwiscken 
Myositis  ossificans  und  Buckenmarckskranklieiten  (Arch.  f.  path.  Anat.  und  Physiol, 
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Boston  med.  Journ.,  18J-4).  —  Haltenhoff  (Arch.  gen.  de  med.,  1869).  —  Hamilton (Dubl- 
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Myosotis  progressiva  ossifians  (Arch.  f.  klin.  Chir.,  1895).  —  Lieutaud,  Hist.  anat. 
med.,  II.  —  Lobstein,  Traite  d'anat.  pathol.,  II.  —  Mays,  Ueber  die  sogenannte  Myo- 
sitis ossificans  progressiva  (Virch.  Arch.,  LXXIV,  1878).  —  Macdonald,  Myosite  ossifiante 
(Brit.  med.  Journ.,  II,  1892).  —  Minkewitsch  (Virchovfs  Arch.,  XLI,  1867).  —  Mosetig- 
Morhof  (Wiener med.  Presse,  1879).—  Munchmeyer,  Ueber  Myositis  ossificans  progres- 
siva (Henle  und  Pfeufer's  Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  XXXIV,  1869).  —  Nicoladoni,  Ueber 
einen  Fall  von  Myositis  ossificans  progressiva  (Wien.  med.  Blatter.,  1884).  —  Nissim, 
De  la  myosite  ossifiante  progressive  (Soc.  anat.,  mars  1898  et  These  de  Paris,  1898j. 

—  Noorden  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1894).  —  Paget,  Observ.  de  myosite  ossifiante 
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ossificans  progressiva  (Inaug.  D.issert.  Wurtzburg,  1883  et  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  VIII 
1884).  —  Podrazki  (Zeitschr.  d.  K.  K.  Ges.  der  Aerzte  in  Wien.,  1873).  —  Pollard, 
Myositis  ossificans  (Lancet,  1892).  —  Portal,  Anat.  med.,  II.  —  L.  Rabek,  Ein  Fall 
von  Myositis  ossificaris  progressiva  (Arch,  f  path.  Anat.  und  Physiol,  de  Virchow, 
CXXVIII,  1892).  —  Rogers,  Un  cas  d'ossific.  du  tissu  musculaire  (The  americ.  Journ. 
of  the  med.  sc.,  Philadel.,  1833).  —  Salman,  These  de  Berlin,  1893.—  E.  Schwarz, 
Ein  bemerkenswerther  Fall  von  Myositis  ossificans  progressiva  (Deutsch.  med. 
Wochensch.,  1884).  —  Stonham,  Myositis  ossificans  (Lancet,  1892).  —  Sympson  (Brit, 
med.  Journ.,  1886).  —  Virchow,  Ueber  einen  Fall  von  Myositis  ossificans  progressiva  (Soc. 
de  med.  berlinoise,  juin  1894  et  Berlin,  klin.  Wochensch.,  1894).  —  Vito  (Gaz. 
d'ospitali,  1889).      Volkmann  (Verhandl.  d.  deutsch.  Gesellsch.  f.  Chir.,  Berlin,  1887). 

—  Weil  et  Nissim,  De  la  myosite  ossifiante  progressive  (Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpetriere, 
1898).  —  Willen  (Lancet,  1892).  — M.  de  Witt,  My ositis  ossificans  (The  amer.  Journ.  of 
the  med.  Sc.,  sept.  1900(.  —  Zoge-Manteufel,  Myosite  ossifiante  (Congr.  de  la  Soc.  all 
de  chir.,  Berlin,  1896).  —  Zollinger,  Un  cas  d' ossification  pathologwue  tres  etendue 
These  de  Zurich,  1867. 


XVI.  -  TUBERGULOSE  MUSCULAIRE 

La  tuberculose  peut  interesser  le  tissu  musculaire  de  deux  facons 
differentes  : 

1°  Par  ses  toxines  et  par  les  phenomenes  de  demitrition  qu'elle 
entraine  chez  le  malade,  elle  determine  des  alterations  gene- 
rales  auxquelles  participe  le  tissu  musculaire  au  meme  titre  que 
tous  les  autres  tissus  de  l'organisme.  Ces  alterations  n'ont  rien  de 
caracteristique,  aussi  renvoyons-nous,  pour  ce  qui  concerne  l'etude 
du  muscle  des  tuberculeux,  a  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  les 
muscles  dans  les  maladies  aigues  (pour  la  granulie)  et  dans  les 
cachexies. 

2°  Par  leur  .  presence  dans  les  muscles,  les  bacilles  donnent  nais- 
sance  a  des  phenomenes  reactionnels  locaux,  nodulaires  ou  diffus, 


358  AN ATOMIE  IWTHOLOGIQUE  DU  MUSCLE 

qui  caracterisent  la  tuberculose  musculaire  proprement  elite  dont 
nous  nous  occuperons  exclusivement  dans  ce  chapitre. 

La  tuberculose  musculaire  est  le  plus  souvent  secondaire,  par 
propagation  directe,  par  extension  d'une  lesion  tuberculeuse  de  voisi- 
nage.  Parmi  les  points  de  depart  les  plus  frequents  ii  faut  titer  les 
os  et  les  articulations  d'ou  procedent,  soit  des  abces  froids  fusant 
dans  les  muscles  (abces  par  congestion  du  psoas  par  exemple),  soit 


Fig.  77.  —  Gbmme  tuberculeuse  de  la  languo  (Durante). 

Dans  la  moilie  droite  de  la  figure,  nombreuses  cellules  geantes  vraies,  dont  quelques-unes  sont 
Ires  volumineuses.  Dans  la  moitie  gauche  de  la  figure,  faisceaux  niusculaires  conserves,  niais 
dissocies  par  une  sclerose  interstitielle,  avec  infiltration  embryonnaire  peri-vasculaire. 

une  infiltration  tuberculeuse  nodulaire  ou  diffuse  evoluant  sous  forme 
de  gommes  ou  de  sclerose.  La  tuberculose  des  muqueuses  se  propage 
souvent  aux  muscles  sous-jacents,  aussi  la  tuberculose  nodulaire 
profonde  de  la  langue  et  du  pharynx  releve-t-elle  en  general  plutot 
d'une  inoculation  directe  superiicielle  que  d'un  transport  du  bacille 
par  voie  sanguine.  L&peau,  le  tissu  conjonctif,  la  plevre,  les  differents 
visceres  peuvent  egalement,  quoique  plus  rarement,  apres  adherences, 
etre  l'origine  d'une  tuberculose  des  muscles  voisins. 

Mais,  en  dehors  de  cette  tuberculose  par  propagation,  il  existe  une 
tuberculose  primitive  des  muscles.  II  ne  faudrait  pas  prendre  icj  le 
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terme  primitif  dans  un  sens  trop  absolu.  Sauf  en  cas  d'inoculation 
profonde  traumatique,  ce  qui  ne  s'est  presente  jusqu'ici,  croyons- 
nous,  qu'experimentalement  chez  I'animal,  le  muscle  n'est  proba- 
blement  jamais  le  premier  point  ou  se  fixe  le  bacille.  II  existe  done 
toujours,  ou  presque  toujours,  un  point  de  depart  plus  ou  moins 
important  sous  forme  de  tubercules  ramollis  ou  en  voie  de  calcifica- 
tion, mais  ce  point  de  depart  est  eloigne  et  sans  rapport  direct  avec  le 
muscle  atteint.  Ce  qui  distingue  ce  que  Ton  est  convenu  d'appeler 
tuberculose  musculaire  primitive  de  la  tuberculose  secondaire,  e'est 
done  l'apparition  d'une  lesion  tuberculeuse  et  son  developpement  a 
distance  de  tout  autre  foyer,  dans  un  muscle  infecte  par  voie  sanguine, 
d'ou  la  denomination  de  tuberculose  musculaire  hematogene  employee 
par  les  Allemands. 

Autant  la  tuberculose  par  propagation  est  commune,  autant 
est  peu  frequente  la  tuberculose  musculaire  primitive.  Virchow, 
Zenker  ont  meme  nie  son  existence;  Ziegler  la  considere  comme 
exceptionnelle. 

Cette  rarete  etait  attribute  a  la  presence  de  l'acide  lactique  rendant 
bactericide  le  sue  musculaire,  et  aux  mouvernents  des  contractions 
activant  la  circulation  et  rendant  difficile  la  fixation  des  bacilles. 

Les  premieres  observations  paraissent  etre  celles  de  Latour  et  de 
Demvilliers,  puis  celles  de  Habermaas,  en  1885,  et  de  Miiller.  en  1880, 
qui  signalent  des  faits  isoles  de  granulations  tuberculeuses  et  de  tuber- 
cules suppures  indiscutables  au  centre  de  muscles,  sans  lesions  de 
voisinage  permettant  de  les  expliquer  par  ■  propagation.  En  1890, 
Moule  rapporte  un  fait  identique  chez  le  pore.  Les  cas  de  Genzmer, 
Marchand,  Rapp  et  Bidder  sont  moins  probants  et  pourraient  etre 
i  interpreted  comme  des  cas  de  tuberculose  par  propagation,  vu  la 
faible  distance  qui  separait  les  foyers  musculaires  des  foyers  primitifs 
(muqueuse  ou  articulation). 

Mais  en  1891,  au  Congres  de  chirurgie,  J.  Reverdin  et  Delorme 
apportent  de  nouveaux  faits  et  montrent  la  grande  diversite  morpho- 
logique  que  peut  affecter  la  tuberculose  primitive.  Dans  un  travail 
|  plus  recent,  0.  Lanz  et  F.  de  Quervain  ont  encore  repris  cette 
|  question  a  propos  de  treize  cas  nouveaux,  dont  huit,  au  moins,  sont 
indiscutables. 

La  tuberculose  musculaire  primitive,  sans  etre  commune,  n'est 
done  pas  exceptionnelle.  Si  elle  est,  aujourd'hui  encore,  peu  connue, 
i  il  faut  l'attribuer  a  sa  latence  frequente  et  a  son  pleomorphisme. 
Lorsqu'il  ne  s'agit  que  d'un  tubercule  de  petit  volume,  non  ramolli,  la 
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symptomatologie  peut  etre  nulle,  il  n'y  aura  pas  de  gonflement,  aucun 
phenomene  de  tumeur,  et  les  douleurs,  si  elles  existent,  seront  mises 
sur  le  compte  de  la  melalgie  des  tuberculeux;  l'attention  n'etant  pas 
attiree  de  ce  cote,  on  n'examinera  pas  systematiquement  les  muscles 
a  1'autopsie  et  la  lesion  passera  inapercue.  La  variabilite  d'aspecl 
qu'affecte  cette  tuberculose  concourt  egalement  a  la  faire  souvent 
meconnaitre.  On  y  pensera  a  la  vue  d'un  nodule  infectieux,  d'un 
abces,  d'une  gomme  caseeuse  ou  cretacee,  d'un  foyer  fongueux,  mais 
on  ne  songe  generalement  pas  a  la  tuberculose  en  presence  d'un 
muscle  atropine,  dur,  fibreux,  semblant  atteint  de  myosite  interstitielle 
chronique ;  cette  myosite  sclereuse  est  cependantparfois  tuberculeuse 
ainsi  que  l'etablissent  les  observations  de  Reverdin,  Delorme,  Lanz  et 
de  Quervain. 

La  tuberculose  primitive  peut  etre  limitee  a  un  seul  muscle  ou 
se  developper  simultanement  ou  successivement  dans  une  serie 
de  muscles  distants  les  uns  des  autres.  Ceux  des  membres  semblent 
les  plus  frequemnient  interesses,  et,  parmi  ceux-ci,  particuliere- 
ment  le  triceps  femoral,  les  flechisseurs  de  l'avant-bras,  le  triceps 
brachial,  le  deltoide,  le  grand  pectoral,  le  grand  fessier. 

Toutes  les  varietes  anatomiques  de  la  tuberculose  peuvent  se 
rencontrer  dans  les  muscles  stries,  depuis  le  tubercule  classique 
jusqu'a  la  cirrhose  diffuse.  Nous  allons  les  passer  successivement  en 
revue. 

1°  Tuberculose  nodulaire. 

La  granulation  tuberculeuse  ty pique  est  la  forme  la  plus  frequente, 
ou  lout  au  moins  la  mieux  connue  de  la  tuberculose  musculaire  par 
propagation  ou  primitive. 

Elle  se  developpe  au  niveau  de  l'aponevrose,  entre  l'aponevrose 
et  le  muscle,  ou  en  plein  parenchyme  musculaire.  Macroscopique- 
ment,  elle  affecte  d'abord  la  forme  d'un  petit  tubercule  miliaire  gris 
transparent,  bien  limite,  unique  ou  multiple;  les  tubercules  primi- 
tifs  de  Lanz  et  Quervain  et  de  Habermaas  affectaient  cette  apparence. 
Plus  avancee,  la  lesion  se  montre  sous  l'aspect  d'un  nodule  a  centre 
case'eux,  opaque,  plus  ou  moins  volumineux  (Reverdin,  Delorme, 
Marchand,  Lanz  et  Quervain).  Enfin,  il  peut  se  ramollir  el  donner 
naissance  a  un  abces  froid,  dont  la  paroi  epaisse,  souvent  fongueuse 
sur  sa  face  interne  ou,  au  contraire,  fibreuse,  se  confond  progressi- 
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vement  en  dehors  avec  le  tissu  musculaire  voisin  (Reverdin,  Lanz  et 
de  Quervain). 

II  faut  cependant  savoir  que  les  tubercules  peuvent  donner  lieu, 
sans  subir  de  degenerescence  centrale  notable,  a  des  tumeurs  assez 
volumineuses,  molles, 
qui  en  imposent  sou- 
vent  pour  un  sarcome,  ^ 

et  dont  le  diagnostic  ne  J  "  /' 

peut  etre  fait  qu'histo- 

logiquement. 

La  degenerescence 
calcaire  partielle  on  to-  ',  '  ,? 

tale  du  tubercule  mus- 
culaire a  ete  egalement 
observee.  n      «J .. 

Le  point  de  depart 
de  la  tubereulose  urns-  /'      •  ~  ,* 
culaire  est  iutrrstUirl.  "v  ,  -       .  - 

Quelques  auteurs  out 
parle,  il  est  vrai,  de 

debut parenchyniateux:    ?  j   ".       ?  '  * 

le  bacille  se  lixerait  en  '  i'{ 

premier  lieu  au  sein  de 
la  fibre  musculaire,  y 
donnerait  naissance  a 
un  follicule  tubercu- 

leux.  Rien  ne  prouve  tzzzzm*. 
l'existence  d'un  debut 
possible  de  la  tuber- 
eulose par  la  fibre 
striee,  qui  ne  parait 
etre  interessee  ici  que 
secondairement,  comme 
dans  toute  inflamma- 
tion. On  n'a,  du  reste,  jamais  pu  retrouver  de  bacilles  dans 
une  fibre  musculaire;  les  bacilles  sont  toujours  dans  le  tissu  con- 
jonctif  ou  dans  les  cellules  geantes.  INous  savons,  du  reste,  que  la 
fibre  musculaire  est  un  mauvais  milieu  de  culture  pour  les  microbes 
en  general,  qui  ne  l'envahissent  que  tardivement,  alors  qu'elle  a 
degenere  consecutivement  a  des  lesions  de  voisinage. 


Fig.  78.  —  Tubereulose  nodulaire  du  myocarde  (Durante). 

p,  pericarde  legerement  epaissi,  mais  sans  infiltration  tuber- 
culeuse ;  e,  tubercules  avec  de  nombreuses  cellules 
geantes ;  s,  capsules  fibreuses  entourant  le  tubercule  et 
s'infiltrant  en  n,  n,  le  long  des  travees  conjonctivo-vas- 
culaires.  Quelques  rares  faisceaux  musculaires  (f),  atrophies 
par  compression,  se  retrouvent  encore  inclus  dans  cette 
capsule;  n,  m,  petits  nodules  inflammatoires  pe'ri- 
vasculaires.  —  Grossissement  de  25  diametres. 
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Hist o log iquement,  cette  alteration  ne  differe  en  rien  des  lesions 
tuberculenses  elassiques,  caracterisees  par  le  nodule  tuberculeux 
developpe  au  sein  du  tissu  conjonctif  et  enfermant  des  cellules 
geantes  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  avec  des  bacilles  tubercu- 
leux. Les  nodules  tuberculeux  peuvent  etre,  soit  tres  rapproches  et 
perdus  au  milieu  d'une  infiltration  interstitielle  plus  ou  moins  consi- 
derable, soit,  parfois,  nettement  separes  les  uns  des  autres,  sans 

infiltration  cellu- 
laire  interstitielle, 
ainsi  que  Jolly 
en  a  signale  un 
exemple.  Dans  ce 
dernier  cas, les  ba- 
cilles seraient  ic- 
lativement  rares. 

On  constate, 
parfois, en  certains 
points,  des  he- 
mo  rrhagies  inter- 
stitielles  plus  on 
moins  abondantes, 
ainsi  que  les  le- 
sions vasculaires 
d'endo-  et  de  peri- 
arterite,  qui  ac- 
compagnent  toute 
affection  tubercu- 
leuse. 

A  la  periphe- 
rie  du  tubercule, 
les  fibres  muscu- 

laires,  dissociees  par  de  la  sclerose  ou  une  infiltration  embryonnaire, 
perdent  leur  striation  transversale,  deviennent  granuleuses  ou  subissent 
les  degenerescences  graisseuse  ou  vitreuse,  tandis  que  leurs  noyaux 
multiplies  envahissent  le  centre  meme  de  l'element.  Ces  debris  de 
substance  contractile,  semes  de  noyaux  et  destines  a  disparaitre 
bientot,  soit  par  degenerescence,  soit  par  phagocytose,  pourraient  en 
imposer  pour  des  cellules  geantes,  mais  se  reconnaissent  a  leur  siege 
dans  une  gaine  de  sarcolemme  et  a  leurs  reactions  colorantes. 

Dans  le  voisinage  des  tubercules  en  activite,  en  des  points  ou  il  n'y 
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Fig.  79. 


Coupe  transversale  au  voisinage  d'un  tubercule  musculaire 
(Durante). 

Proliferation  intra-fasciculaire  du  tissu  interstitiel  qui  separe  toutes 
les  fibres  musculaires  les  unes  des  autres.  Les  noyaux  des  elements 
stries  se  sont  multiplies,  mais  demeurent  encore,  pour  la  plupart, 
superficiels,  formant  a  chaque  fibre  une  couronne  peripberique  e. 
L'ensemble  de  la  coupe  rappelle  une  glande  acineuse  dont  cbaque 
acinus  est  represente  par  une  fibre  avec  sa  couronne  de  noyaux. 
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a  pas  encore  de  sclerose  ni  d'infiltration  de  petites  cellules  rondes,  le 
tissu  interstitiel  fascicule,  plus  accuse  que  normalement,  dissocie  les 
fibres  musculaires  et  les  separe  nettement  les  unes  des  autres.  A  ce 
niveau,  les  fibres  ne  degenerent  pas,  mais  leurs  noyaux  proliferent  et, 
demeurant  superficiels,  leur  constituent,  sur  les  coupes  transversales, 
une  couronne  presque  reguliere.  Le  faisceau,  ainsi  modifie,  prend  un 
aspect  tres  particulier,  que  Ton  ne  saurait  mieux  comparer  qu'a  celui 
d'une  glande  acineuse  dont  chaque  acinus  serait  represents  par  une 
coupe  de  fibre  musculaire  revetue  de  sa  ceinture  de  noyaux  (voir 
fig.  79). 


^5  ^v#>*r: 


Fig.  80.  —  Fausses  cellules  geantes,  on  cellules  'geantes  musculaires,  au  voisinage  d'un  foyer  de 
myosite  tiiberculeusc  (Durante). 

Les  noyaux  sont  tantot  accumules  en  un  point,  tantot  inegalement  repartis  sur  le  pourtour  de 
la  cellule.  Leur  protoplasma,  qui  conserve  les  reactions  colorantes  du  sarcoplasma,  permet  de 
les  distinguer  des  cellules  geantes  vraies,  d'origine  conjonctive  ou  vasculaire.  — •  f,  tissu 
inflammatoire. 


Cellules  geantes.  —  II  importe  d'attirer  l'attention  sur  la  nature 
des  cellules  geantes  que  Ton  observe  dans  la  tuberculose  musculaire 
et  qui  sont  de  deux  especes  bien  distinctes. 

a)  La  cellule  geante  tuberculeuse  classique  derive  le  plus  genera- 
lement  des  cellules  conjonctives  malades,  qui  reagissent  et  cherchent 
a  remplir  un  role  phagocytaire  ou  vaso-formatif. 

Ges  cellules  geantes  conjonctives  ou  tuberculeuses  se  retrouvent 
avec  tous  leurs  caracteres  dans  le  muscle  (voir  fig.  74  et  78).  Nous 
n'avons  pas  a  reprendre  ici  leur  description,  qui  a  ete  donnee  dans  le 
premier  volume  de  ce  Traite. 

b)  Mais,  a  cote  de  ces  elements,  on  rencontre  dans  la  tuberculose 
musculaire  d' autres  cellules  geantes  d'une  tout  autre  nature.  Dans 
certains  points  de  la  zone  d'infiltration  embryonnaire,  tout  ou  partie 
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des  fibres  striees  qui  ne  paraissent  avoir  subi  ni  la  degenerescence 
vitreuse,  ni  la  degenerescence  graisseuse,  montrent  une  proliferation 
intense  de  leurs  noyaux,  tant  a  la  surface  que  dans  la  profondeur, 
tandis  que  leur  striation  disparait  peu  a  peu.  Le  sarcolemme  se  trouve 
ainsi  ne  plus  contenir  que  du  protoplasma  non  differencie,  finement 
grenu,  bourre  de  noyaux  et  divise  en  volumineux  elements  irreguliers. 
Ges  cellules  geantes  musculaires  sont  aisement  reconnaissables  tant 
qu'elles  sont  contenues  dans  une  gaine  de  sarcolemme,  mais  si  cette 
gaine  vient  a  disparaitre  ou  devient  moins  distincte,  on  comprend 
qu'il  soit  difficile,  sinon  meme  impossible,  dans  certains  cas,  de  faire 
le  depart,  sur  la  bordure  ou  au  milieu  d'un  tubercule,  de  ce  qui  est 
une  cellule  geante  conjonctive  d'avec  une  ancienne  fibre  musculaire 
qui,  sur  une  coupe  transversale,  ne  se  montre  plus  que  comme  un 
amas  de  protoplasma  mal  limite,  bourre  de  noyaux  et  perdu  au  milieu 
d'un  tissu  conjonctif  infiltre  de  cellules  rondes  (voir  fig.  80). 

Le  diagnostic  pourra,  toutefois,  etre  meme  alors  possible,  en  se 
basant  sur  le  volume  et  la  forme  des  noyaux,  et  surtout  sur  les  reac- 
tions colorantes  du  sarcoplasma,  qui  demeurent  longtemps  encore 
caracteristiques. 

Les  tubercules  musculaires  presentent  les  memes  varietes  devolu- 
tion que  les  tubercules  des  autres  regions  de  l'organisme.  lis  peuvent 
se  caseifter,  se  scleroser  et  se  transformer  en  un  nodule  fibreux,  ou  se 
calcifier.  Lorsqu'ils  confluent  et  se  ramollissent,  ils  donnent  naissance 
a  des  abces  tuberculeux,  a  evolution  lente,  et  dont  le  volume  ne 
depasse  generalement  pas  celui  d'une  noix. 

2°  Myosite  inflammatoire  tuberculeuse. 

Cette  forme  doit  etre  distinguee  de  la  precedente,  dont  elle  differe 
microscopiquement  par  Yabsence  de  cellules  geantes.  On  peut  l'obser- 
ver  dans  la  tuberculose  secondaire  des  muscles,  ainsi  que  dans  la 
luberculose  primitive  (Delorme).  Cette  myosite  inflammatoire  peut  se 
montrer,  soit  dans  le  voisinage  des  tubercules  classiques,  soit  a 
l'etat  isole  en  suite  d'hemorrbagies  ou  d'arrets  locaux  de  la  circu- 
lation. 

Macroscopiquement,  elle  prend  l'aspect  d'un  ilot  de  myosite  aigue 
non  suppuree,  ou  se  presente  sous  l'apparence  d'une  tumeur  a  centre 
ramolli,  fongueux,  rempli  de  sang,  en  rapport  direct  avec  le  muscle, 
ou  separee  de  celui-ci  par  une  paroi  assez  bien  limitee  (myosite  fon- 
gueuse  de  Delorme). 
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Histologiquement,  il  s'agit  ici  d'une  simple  myosite  interstitielle, 
d'une  infiltration  de  petites  cellules  rondes  dans  le  tissu  conjonctif 
sans  tubercule,  sans  cellule  geante.  Dans  un  cas  de  Jolly,  l'existence 
de  bacilles  fourmillant  entre  ces  petites  cellules  a  permis  d'etablir 
facilement  le  diagnostic.  Mais  lorsque  ces  bacilles  sont  rares,  il  peut 
etre  difficile  d'affirmer  la  nature  tuberculeuse  si  d'autres  lesions 
voisines  plus  caracteristiques,  ou  si  Pinoculation  experimentale  ne 
viennent  pas  apporter  des  preuves  decisives. 

3°  Myosite  sclereuse  ou  cirrhose  tuberculeuse. 

La  sclerose  du  muscle  etait  connue  dans  le  voisinage  des  tubercuies 
ramollis,  dont  elle  contribuait  a  former  la  paroi,  la  coque,  ainsi  que 
nous  l'avons  vu  plus  haut.  Gette  zone  de  sclerose  est,  dans  ces  con- 
ditions, semee  le  plus  souvent  de  petits  tubercuies. 

J.  Reverdin  et  Delorme,  les  premiers,  l'ont  signalee  comme  variete 
de  tuberculose  musculaire  primitive;  ulterieurement  Lanz  et  de 
Quervain  en  ont  apporte  de  nouveaux  cas,  et  Gadiot  et  Roger  ont 
decrit  une  forme  analogue  chez  le  cheval. 

Macroscopiquement,  le  muscle  est  epaissi,  ferme,  pale,  de  consis- 
tance  lardacee  ou  fibroide.  L'aponevrose  est  generalement  epaissie. 

Histologiquement,  la  lesion  debute  par  une  infiltration  de  cellules 
etoilees  et  de  leucocytes  et  aboutit  a  une  sclerose  diffuse,  avec  dispa- 
rition  des  fibres  musculaires.  Souvent,  au  seinde  cette  sclerose  plus  ou 
moins  avancee,  on  rencontre  des  nodules  inflammatoires,  quelques 
tubercuies  typiques,  mais  souvent  aussi  les  tubercuies  sernblent  faire 
defaut,  ou  tout  au  moins  sont  si  rares  que  ce  n'est  qu'apres  de  nom- 
breuses  coupes  que  Ton  parvient  a  en  rencontrer;  aussi  hesite-t-on 
longtemps  avant  de  savoir  a  quoi  rapporter  cette  cirrhose  comprenant 
tout  ou  partie  du  corps  charnu. 

Gette  forme  differe  a  tel  point,  tant  macroscopiquement  qu'histolo- 
giquement,  de  ce  que  Ton  observe  habitueliement,  que  Ton  comprend 
qu'eile  ait  pu  longtemps  passer  inapercue.  La  tuberculose  alfecte  done 
sur  les  muscles  les  memes  varietes  morphologiques  que  sur  les  autres 
organes,  et  Ton  peut  absolument  assimiler  cette  troisieme  forme  a  la 
cirrhose  tuberculeuse  du  foie,  telle  que  Pilliet,  dans  sa  these,  l'a 
decrite  chez  l'homme  et  chez  l'animal. 

Cette  sclerose  peut  provenir  d'une  veritable  transformation  fibreuse 
des  tubercuies  ou  d'une  myosite  inflammatoire  tuberculeuse.  C'est 
probablement  le  cas  le  plus  frequent.  Mais,  de  meme  que  dans  le  foie 
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ce  sont  les  toxines  tuberculeuses  qui  semblent  surtout  actives  pour 
determiner  la  cirrhose,  de  raeme,  dans  le  muscle,  peut-on  invoquer 
peut-etre,  parfois,  Taction  de  ces  memes  toxines,  ceci  pour  les  cas  ou 
Ton  ne  trouve  plus  traces  de  tubercules,  mais  ou  des  tubercules  plus  ou 
moins  eloignes  donnent  seuls  la  preuve  de  la  nature  tuberculeuse  de 
la  lesion. 

Cette  cirrhose  musculaire  tuberculeuse  est  importante  a  connaitre, 
car  pendant  longtemps  on  l'a  confondue  avec  la  syphilis. 

II  n'est  pas,  ici,  inutile  de  signaler  ce  que  Ton  sait  des  retrecis- 
sements  du  rectum.  Ceux-ci  sont  anatomiquement  caracterises  par  un 
anneau  fibreux,  plus  ou  moins  etendu,  interessant  la  muqueuse  et  1c 
muscle  sous-jacent.  En  dehors  des  traumatismes,  on  a  longtemps 
considere  cette  lesion  comme  d'origine  toujours  specifique.  Nousavons, 
en  1891,  eu  l'occasion  d'en  etudier  un  cas,  opere  par  resection  du 
rectum,  ou,  dans  la  profondeur  de  l'anneau  fibreux,  existaient,  histo- 
logiquement,  des  nodules  tuberculeux  indubitables.  Rien,  clinique- 
ment,  n'avait  fait  songer  a  la  tuberculose.  Sourdille,  en  1895,  a  reuni, 
dans  un  travail  d'ensemble,  un  grand  nombre  de  cas  de  retre- 
cissement  du  rectum,  histologiquement  tuberculeux.  Aujourd'hui,  on 
reconnait  que  la  tuberculose  entre  pour  une  certaine  proportion 
comme  cause  de  cette  affection. 

Ce  que  nous  venons  de  voir  montre  que  l'examen  histologique  seul 
ne  permet  pas  de  trancher  la  question,  qu'il  existe  des  scleroses 
musculaires  d'origine  tuberculeuse,  sans  tubercules  ou  avec  des 
tubercules  si  rares  qu'ils  passent  aisement  inapercus.  L'absence  de 
tubercules  ne  suffit  done  pas  pour  conclure  a  la  syphilis;  aussi,  en 
l'absence  de  gommes  et  de  tubercules,  si  les  lesions  vasculaires  ne 
permettent  pas  de  trancher  la  question  en  faveur  de  la  specificite,  et  a 
moins  d'inoculations  experimentales  positives,  ne  peut-on  que  rester 
sur  une  prudente  reserve,  puisque  la  tuberculose  aussi  bien  que  la 
syphilis,  sont  susceptibles  de  determiner  dans  les  muscles  les  memes 
lesions  de  sclerose  pure  sans  signature  histologique. 

Dans  un  cas  de  lepre  tuberculeuse,  Fujianami  a  constate  une 
myosite  inter stitielle  caracterisee  par  une  infiltration  de  petites  cel- 
lules rondes  et  de  cellules  adipeuses  entre  les  fibres  musculaires  dont 
les  unes  etaient  atrophiees,  les  autres  en  degerescence  granuleuse 
ou  pigmentaire.  Les  noyaux  des  fibres  atrophiees  etaient  augmentes 
de  nombre  et  de  volume  et  se  transformaient  en  veritables  noyaux 
geants  surcharges  de  chromatine. 
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Bibliographie.  —  Tuberculose  musculaire  :  Cadiot,  Gilbert  et  Rogek,  La 
cirrhose  musculaire  tuberculeuse  (Congr.  de  la  tuberculose,  1893).  —  Delorme,  Sur  la 
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(Virch.  Arch.,  XCVIII,  1884).  —  Fusch,  De  la  tuberculose  du  myocarde.  These  de  Paris, 
1898.  —  Habermaas,  Ueber  Tuberculose  der  Mamma.  Tubingen,  1885.  —  Jolly,  Deux 
types  micro scopiques  different*  de  tuberculose  linguale  (Soc.  anatomique  de  Paris, 
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1893).  —  Marchand,  Ueber  Tuberculose  der  Kopermuskeln  (Virch.  Arch.,  LXX.II,  1878). 

—  Morestin,  Abces  tuberculeux  du  grand  pectoral  (Bull.  Soc.  anal.,  1896).  —  Mogling, 
Ueber  chir.  Tuberculose  (Brurts  Beitr.,  I,  1883).  —  Muller,  Ueber  Muskeltuberculose 
(Brurts  Beitr.  z.  Uin.  Chir.,  II,  1886).  —  Nicaise,  De  la  myosite  infectieuse  (Rev.  de 
chir.,  1877).  —  Oltendorf,  Ueber  Tuberculose  quergestreifter  Muskeln.  Erlangen,  1885. 

—  R.  Petit  et  U.  Guinard,  Deux  cas  de  tuberculose  musculaire  (Gaz>.  hebdom.  de 
i  med.  el  dechir.,  28  mai  1899).  —  J.  Reverdin,  Un  cas  de  tub.  muscul.  prim.  (Congr. 

de  chir.,  Paris,  1891).  —  Schmieden,  Mitth.  ub.  einen  Fall  von  Muskelentartung  bei 
chronischer  Tuberculose  (Arch.  f.  path.  Anat.  und  Physiol.  CXLI,  1900).  —  G.  Sour- 
dille,  Retrecissements  cylindriques  du  rectum  d'origine  tuberculeuse  (Arch.  gen.  de 
med.,  1895).  —  Tria,  Bacterientdtende  Wirkung  des  Muskelsaftes  (Centralbl.  f.  Path., 
1892).  —  Ziegler,  Traite  d'anat.  pathoL,  1895. 

Bibliographie. —  Lepre  :  A.  Fujianami,  Ueb.  die  histolog.  Verdnder.  des  Muskel- 
gewebes  bei  der  Lepra  und  eine  besondere  Wucherung  und  Hyperchromatose  der  Kerne 
(Virch.  Arch.,  CLXI,  1900). 


XVII.  -  SYPHILIS  DES  MUSCLES 

La  syphilis  peut  interesser  indirectement  les  muscles  soit  par  com- 
pression (gomme  d'un  organe  voisin,  periostite,  osteite),  soit  en  agis- 
sant  sur  le  systeme  nerveux  central  ou  peripherique.  Les  atrophies 
qui  en  resultent  ne  presentent  histologiquement  rien  de  particulier 
et  ont  ete  etudiees  a  propos  des  atrophies  musculaires  (voir  p.  125  et 
p.  413). 

Les  determinations  musculaires  de  la  syphilis,  les  myopathies 
syphilitigues  proprement  dites,  affectent  des  formes  variables  selon  la 
periode  de  la  maladie  a  laquelle  elles  apparaissent. 

Pendant  la  periode  secondaire,  les  myopathies  syphilitiques  pre- 
coces  sont  caracterisees  par  de  l'affaiblissement  musculaire,  du  trem- 
blement,  des  myalgies,  de  l'atrophie,  du  pseudo-rhumatisme  syphili- 
tique  ou  des  contractures. 

Ces  accidents  se  rattachent  peut-etre,  en  partie,  a  une  «  lesion 
hyperemique  ou  subinflammatoire  du  muscle,  analogue  aux  pro- 
cessus de  meme  nature  qui  se  manifestent  si  communement  dans 
toutes  les  parties  de  Torganisme  pendant  la  premiere  periode  de  la 
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maladie  »  (Mauriac),  mais,  etant  passagers  et  disparaissant  sous  l'in- 
fluence  du  traitement,  leur  substratum  anatomique  est  encore  presque 
inconnu;  aussi  ne  nous  occuperont-ils  pas  plus  longlemps. 

Les  myopathies  tardives,  plus  rares  que  les  precedentes,  mais 
mieux  connues  histologiquement  et  plus  importantes  au  point  de  vue 
auquel  nous  nous  pla^ons,  apparaissent  au  plus  tot  quatre  ou  cinqans 
apres  le  debut  de  i'affection  (Jullien).  Neumann,  il  est  vrai,  a  signale 
une  observation  de  gomme  musculaire  developpee  au  cours  de  la  pe- 
riode  secondaire,  mais  les  fails  de  cet  ordre  demeurant  exceptionnels, 
on  peut  dire  que  ces  determinations  syphilitiques  sont  presque 
toujours  des  accidents  de  la  periode  tertiaire.  Elles  s'observent  aussi, 
quoique  plus  rarement  encore,  dans  la  syphilis  heredilaire  congenitale 
(Clarke,  Taylor,  Batut,  G.  Durante). 

Les  recherches  histologiques  sur  la  syphilis  musculaire  sont  peu 
nombreuses  relativement  a  celles  qui  concernent  les  autres  chapitres 
de  la  pathologie  musculaire. 

Ricord,  en  1842,  signale  V infiltration  fibreuse  avec  atrophie  con- 
secutive et  insiste  sur  les  retractions  qui  peuvent  en  etre  la  conse- 
quence. Bouisson  (de  Montpellier),  en  1858,  attribue  a  la  myosite 
specifique  la  plupart  des  retractions  anales  observees  chez  les  syphili- 
tiques ;  il  etudie  plus  specialement  les  gommes  musculaires  dans  son 
Memoire  sur  les  tumeurs  syphilitiques  des  muscles,  et  montre  que,  si 
les  muscles  des  membres  sont  le  plus  souvent  touches,  les  autres,  et 
particulierement  les  muscles  moteurs  du  globe  oculaire,  ne  sont  pas  a 
l'abri  de  cette  alteration. 

A  la  suite  de  ces  deux  memoires  fondamentaux,  qui  etablissent 
dans  leurs  grancles  lignes  les  lesions  specifiques  des  muscles,  viennent 
ceux  de  Virchow,  de  Notta,  de  Fcerster,  de  Halclane  (d'Edimbourg) 
qui  donne  quelques  details  histologiques  sur  les  gommes ;  de  Neu- 
mann, en  1888,  sur  la  myosite  syphilitique  diffuse  des  sphincters;  en 
Italie  :  de  Brada,  de  Gampana,  sur  la  transformation  fibreuse  des 
lesions  specifiques  ;  enfin,  les  articles  et  les  lecons  de  Mauriac,  Four- 
nier,  Lancereaux,  Straus,  etc.,  etc.  Plus  pres  de  nous,  signalons  le 
travail  important  de  Lewin,  en  1891,  sur  la  myosite  syphilitique 
interstitielle  diffuse;  celui  d'Ostermayer  (1892),  sur  la  forme  mixte 
sclero-gommeuse  ;  ceux  de  Kcehler  (1892),  de  Derville  et  Tallin  (1894), 
sur  la  myosite  gommeuse,  et,  enlin,  celui  de  Batut  (1895),  sur  la  sterno- 
myosite  syphilitique.  On  trouvera  dans  la  bibliographie  concernant  ce 
chapitre  la  liste  des  principaux  articles  et  memoires,  qui  ne  sauraient 
rentrer  dans  ce  rapide  historique. 
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Les  myopathies  tardives  syphilitiques  ne  sont  pas  un  accident  fre- 
quent. Jullien  ne  les  a  rencontrees  que  dans  2  a  3  pour  100  des  malades 
atteints  de  syphilis  tertiaire. 

Histologiquement,  il  s'agit  dans  tous  les  cas  d'une  infiltration  de 
petites  cellules,  debutant  autour  des  vaisseaux  et  determinant,  si  le 
traitement  n'intervient  pas  a  temps,  une  destruction  plus  ou  moins 
etendue  du  muscle  interesse.  Mais,  selon  que  cette  infiltration  de- 
meure  circonscrite  en  un  point  ou  envahit  tout  le  corps  musculaire, 
ces  myopathies  affectent,  macroscopiquement,  deux  formes  princi- 
ples, la  gomme  et  la  myosite  diffuse,  tres  differentes  entre  elles  au 
premier  abord  lorsqu'elles  se  manifestent  a  l'etat  de  purete,  mais  qui 
peuvent  se  combiner  pour  donner  naissance  a  la  forme  mixte  sclero- 
gommeuse. 

1°  Gommes  musculaires. 

Let  gomme  est  la  forme  la  plus  frequente  sous  laquelle  se  mani- 
festent les  lesions  tertiaires  des  muscles  ainsi  que  la  syphilis  muscu- 
laire congenitale. 

Le  premier  memoire  un  peu  etendu  sur  ce  sujet  est  celui  cle  Bouis- 
son  (de  Montpellier),  en  1846,  que  vinrent  ulterieurement  completer 
Virchow,  dans  son  Traite  des  tumeurs,  Lancereaux  et  surtout  Haldane 
(d'Edimbourg),  auquel  nous  devons  des  details  circonstancies  sur  la 
structure  histologique  de  la  gomme  musculaire.  Dans  ces  dernieres 
annees,  l'attention  se  portant  surtout  sur  la  myosite  diffuse,  peu  de 
faits  nouveaux  ont  ete  signales  qui  ne  se  retrouvent  dans  les  me- 
moires  precedents. 

Siege.  —  La  gomme  est  souvent  unique,  mais  on  peut  en  observer 
plusieurs  chez  le  meme  individu  et  meme  dans  un  seul  muscle. 
Parfois  on  signale  leur  dispositon  symetrique.  Le  siege  de  predi- 
lection des  gommes  est  surtout  le  sterno-mastoidien  et  le  biceps  ; 
mais  les  autres  muscles  peuvent  etre  atteints  egalement,  et  Ton  en 
a  rencontre  dans  le  trapeze,  le  vaste  externe  femoral,  le  grand  fessier, 
le  droit  anterieur  de  la  cuisse  (Vidal),  le  deltoide  (Becquerel),  le  grand 
pectoral,  les  muscles  du  mollet,  de  l'avant-bras,  et  enfin  le  triceps 
brachial  (Ostermayer). 

Les  muscles  internes  sont  egalement,  quoique  plus  rarement,  inte- 
resses  primitivement,  independamment  detoute  lesion  des  muqueuses 
ou  organes  du  voisinage.  Dans  la  langue,  les  gommes  empruntent 
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une  importance  toute  speciale  a  leur  ressemblance  avec  le  cancer  de 
cet  organe.  On  a  observe  ces  tumeurs  dans  les  muscles  des  levres,  du 
pharynx  (Machon),  du  larynx  (Norton),  dans  le  diaphragme  (Murchi- 
son),  ainsi  que  dans  les  muscles  moteurs  de  l'ceil  (Bouisson) ;  le  myo- 
carde,  enfin,  peut  etre  le  siege  de  productions  gommeuses  simples 
ou  multiples,  ainsi  que  l'ont  montre  Ricord  d'abord,  puis  Lebert, 
Virchow,  Lhonneur,  Wilks,  Haldane,  etc.,  etc. 

On  a  cherche  a  expliquer  la  plus  grande  frequence  de  gommes 
dans  certains  muscles  par  des  causes  determinantes  locales,  comme 
la  fatigue  (Duplay  et  Le  Dentu),  le  traumatisme  (Fournier,  Cluston); 
c'est  ainsi  que  l'ouvrier  de  Duplay  se  servait  constamment  d'un  vilebre- 
quin  qu'il  appuyait  sur  son  grand  pectoral.  D'autres  ont  invoque  une 
localisation  infectieuse  d'ordre  different  servant  d'epine  et  preparant 
le  terrain  a  la  lesion  specifique.  Mais  il  faut  reconnaitre  avec  Mauriac 
que  Ton  ne  retrouve  souvent  aucune  cause  occasionnelle  a  laquelle  on 
puisse  avec  quelque  vraisemblance  imputer  la  localisation. 

Au  debut,  la  gomme  se  manifeste  sous  la  forme  d'un  gonflement 
circonscrit,  de  consistance  demi-molle,  mais  un  peu  plus  ferme  que 
celle  de  l'eedeme.  Sur  la  coupe,  les  fibres  musculaires,  decolorees  a 
ce  niveau,  sont  dissociees  par  une  substance  gris  jaunatre  se  mi- 
liquid  e.  Histologiquement,  on  constate  une  infiltration  de  jeunes  cel- 
lules, plus  intense  autour  des  vaisseaux  au  voisinage  desquels  elle 
debute,  et  qui  envahit  peu  a  peu  tout  le  tissu  conjonctif  interstitiel. 

Plus  tard,  les  gommes  deviennent  rougeatres,  plus  dures,  plus 
seches  a  la  section  (Virchow)  et  les  fibres  musculaires  reagissent  par 
la  multiplication  de  leurs  noyaux  contre  l'inflltration  devenue  de 
plus  en  plus  dense.  A  la  limite  du  neoplasme,  cette  infiltration  du  tissu 
conjonctif  ne  cesse  pas  brusquement,  mais  montre  toujours  la  ten- 
dance a  la  diffusion  que  presentent  les  gommes  des  le  debut  de  leur 
evolution. 

II  importe  de  savoir  que  certaines  gommes  peuvent  acquerir  un 
volume  relativement  considerable  et  en  imposer  pour  un  sarcome 
musculaire.  Le  traitement,  en  faisant  disparaitre  la  tumeur,  donnera 
la  preuve  de  sa  nature  syphilitique  (Kcehler). 

A  cette  epoque,  les  fibres  musculaires  ne  sont  pas  encore  detruites. 
Le  traitement  specifique  peut  amener  la  restitutio  ad  integrum  par- 
faite.  La  gomme  peut  se  resorber  completement  sans  laisser  de  traces; 
mais,  en  l'absence  de  toute  intervention,  par  suite  de  l'obliteration 
progressive  de  vaisseaux  atteints  d'endarterite  et  de  capillarite,  elle  ne 
tarde  pas  a  se  ramollir  ou  a  s'indurer. 
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Le  ramollissement  debute  par  le  centre  de  la  tumeur  pour  s'etendre 
de  proche  en  proche.  Les  cellules  rondes  ainsi  que  les  noyaux  musculaires 
proliferes  subissent  la  degenerescence  graisseuse,  les  fibres  striees, 
mortifiees,  se  fragmentent,  degenerent,  se  desagregent,  et  tous  ces 
elements  se  transforment  en  une  substance  puriforme,  caseeuse  ou 
visqueuse  et  filante  comme  de  la  gomme. 

Cette  tumeur  ramollie  peut  se  resorber  enlaissant  un  noyau  indure 
uniquement  forme  de  tissu  fibreux  dense  au  sein  duquel  on  ne  retrouve 
plus  trace  de  fibres  musculaires  ;  ou  bien,  au  contraire,  la  matiere 
ramollie  se  fait  jour  au  dehors  en  donnant  naissance  a  une  ulceration 
profonde  dont  le  fond  est  constitue  par  le  muscle  lui-meme. 

La  parol  de  la  gomme  ramollie  est  constitute  par  un  tissu  con- 
jonctif  condense,  infiltre  de  petites  cellules  en  voie  de  degene- 
rescence, et  se  continuant  directement  avec  le  tissu  conjonctif  inter- 
stitiel  voisin.  Les  fibres  musculaires  situees  a  proximite  de  la  gomme 
ne  demeurent  pas  indemnes,  mais  reagissent  en  partie  par  la  mul- 
tiplication de  leurs  noyaux  qui  se  disposent  en  longues  chaines  sous 
le  sarcolemme.  La  gomme  ulceree  guerit  par  bourgeonnement  en 
laissant  une  cicatrice  fibreuse. 

Les  gommes  caseeuses,  avec  leur  couleur  jaunatre,  peuvent, 
lorsqu'elles  sont  petites,  etre  facilement  confondues  a  l'oeil  nu  avec 
des  tubercules.  II  est  meme  probable  que  cette  confusion  a  du  etre 
souvent  faite  lorsque  l'attention  n'etait  pas  attiree  du  cote  de  la  speci- 
ficite.  L'examen  histologique,  cependant,  permet,  le  plus  souvent,  de 
faire  le  diagnostic  en  se  basant  sur  l'absence  ou  le  petit  nombre  de 
cellules  geantes  qui,  du  reste,  se  colorent  plus  vivement  que  dans  la 
tuberculose,  et  sur  l'absence  de  bacilles.  Toutefois,  les  bacilles  pouvant 
etre  tres  rares  et  les  cellules  geantes  peu  nombreuses  dans  certaines 
productions  tuberculeuses,  ce  diagnostic,  meme  aide  du  microscope, 
sera  parfois  delicat,  presque  impossible  dans  certains  cas,  et  si  rien 
I  ne  vient  confirmer  d'autre  part  la  syphilis,  il  sera  bon  de  faire  au 
cobaye  des  inoculations  qui  seules  pourront  trancher  la  question. 

La  gomme  musculaire  peut  s'indurer  et  se  scleroser  sans  passer 
par  la  phase  de  ramollissement.  Le  tissu  inllammatoire  jeune  s'orga- 
nise,  tandis  que  les  fibres  musculaires  disparaissent  par  atrophie  et 
degenerescence.  On  ne  retrouve  bientot  plus,  alors,  qu'un  tissu  fibreux 
tres  compact  et  pauvre  en  cellules,  sauf  en  quelques  points  dissemines 
ou  de  petits  amas  cellulaires  (qui  disparaitront  eux-memes  alalongue) 
representent,  les  uns,  de  petites  gommes  histologiques  autour  de  vais- 
seaux  plus  ou  moins  completement  obliteres,  les  autres,  les  derniers 
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vestiges  de  fibres  musculaires  detruits  dont  il  ne  reste  plus  que 
quelques  noyaux  proliferes  perdus  dans  le  tissu  conjonctif. 

A  la  peripheric,  le  passage  entre  Ie  nodule  sclereux  et  le  tissu 
musculaire  sain  se  fait  assez  rapidement,  mais  non  pas  brusquement. 
II  n'y  a  pas  de  capsule  proprement  dite. 


Fig.   81.  —   Gonime  sclereuse  congenitale  du  sterno-mastoidien  chez  un  nouveau-nc 
(Durante)  (Soc.  anatomique,  janvier  1898). 

La  coupe  porte  sur  le  bord  de  la  gomme.  D'un  cote,  en  c,  le  faisceau  musculaire  est  completement 
remplacc  par  du  tissu  sclereux.  De  l'autre,  en  b,  les  fibres  striees,  en  grande  partie  con- 
servees,  mais  deja  dissociees  par  la  sclerose,  sont  en  voie  d'atrophie.  Les  trainees  embryonnaires 
n'existent  que  le  long  des  petits  vaisseaux. 

Dans  une  gomme  ayant  subi  la  transformation  fibreuse  que  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer  chez  un  enfant  syphilitique  hereditaire, 
on  retrouvait  sur  les  bords  du  neoplasme  des  fibres  musculaires 
plus  ou  moins  atrophiees  et  qui  diminuaient  de  nombre  a  mesure  que  | 
Ton  se  portait  vers  le  centre  de  la  tumeur  pour  disparaitre  bientot 
completement.  Sur  les  coupes-  longitudinales,  on  voyait  les  iibres 
musculaires  saines  penetrer  dans  la  zone  sclereuse  en  s'amincissant  I 
et  y  disparaitre  bientot  par  suite  d'une  atrophie  rapide  qui  les  redui- 
sait?  apres  un  faible  parcours,  a  une  gaine  de  sarcolemme  vide  ou  ne 
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contenant  que  de  rares  noyaux  facilement  confondus  avec  ceux  du  tissu 
conjonctif. 

Ces  gommes  sclereuses  peuvent  enfin  subir  la  transformation 
cartilagineuse  ou  calcaire  et  meme,  selon  certains  auteurs,  la  trans- 
formation osseuse. 

2°  Myosite  syphilitique  diffuse. 

Si  le  nom  de  Bouisson  doit  rester  attache  aux  gommes  muscu- 
laires,  c'est  celui  de  Ricord  qu'il  faut  inscrire  en  tete  des  myosites 
diffuses  speciflques.  Elles  avaient  ete  entrevues,  des  1840,  par  Notta, 
mais  c'est  Ricord  qui,  en  1842,  sous  le  nom  de  my osite  plastique, 
donne  le  premier,  en  detail,  une  description  complete  de  cette 
infiltration  fibreuse  amenant  d'aborcl  une  hypertrophic  puis  une 
atrophiedes  muscles,  qui  la  separe  des  autres  myosites,  la  fait  rentrer 
dans  la  syphilis  et  en  etudie  meme  les  caracteres  anatomo-pathoio- 
giques.  Bouisson,  en  1858  et  1861,  continue  les  recherches  de  Ricord, 
mais,  a  partir  de  cette  epoque,  la  myosite  diffuse  semble  delaissee. 
Rindfleisch,  Birsch-Hirschfeld,  Klebs,  Rollet  la  passent  sous  silence ; 
Virchow,  Ziegler,  Hayem  ne  font  que  la  signaler  et  ne  s'occupent 
que  des  gommes.  Seuls,  Lancereaux,  Jullien  lui  consacrent  quelques 
lignes.  En  1888,  Neumann  reprend  cette  question,  surtout  au  point 
de  vue  des  sphincters,  et  s'attache  a  l'etude  de  1'evolution  histologique 
des  lesions.  Enfin,  en  1891,  Lewin,  reunissant  tous  les  faits  connus 
de  myosite  syphilitique  diffuse,  les  etudie  dans  un  travail  d'ensemble 
auquel  nous  aurons  a  faire  de  nombreux  emprunts. 

La  syphilis  musculaire  diffuse  peut  affecter  un  ou  plusieurs 
muscles  chez  le  meme  individu.  Comme  les  gommes,  elle  a  egalement 
des  sieges  de  predilection  qui  sont,  par  ordre  d'importance  (Lewin) : 
le  sphincter  externe  de  l'anus,  le  masseter,  les  ffechisseurs  des  doigts, 
le  deltoi'de,  le  biceps,  le  sterno-mastoidien,  les  gastro-cnemiens.  Les 
muscles  du  pharynx  (Dehille),  du  thorax  (Notta),  des  yeux  (Bouisson) 
peuvent  aussi  etre  interesses. 

Comme  pour  les  gommes,  on  acherche  a  expliquer  ces  localisations 
par  la  fatigue,  le  surmenage.  Fournier  a  montre  que  la  sclerose  du 
sphincter  de  l'anus  est  souvent  accompagnee  d'accidents  speciflques 
du  cote  de  l'anus  ;  mais,  pour  ce  qui  est  des  autres  muscles,  on  ne 
trouve,  le  plus  souvent,  aucune  cause  occasionnelle  suffisante. 

Le  debut  est  generalement  insensible,  graduel  (Notta)  ou  marque 
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par  des  douleurs  rhumatoides  (Vidal,  Cornil,  Bumstead).  Des  douleurs 
vives,  spontanees,  indiqueraient  que  le  perioste  ou  des  troncs  nerveux 
sont  interesses.  Puis,  survient  une  gene,  une  impotence  comcidant 
avec  une  tumefaction  generate  des  muscles,  tumefaction  douloureuse 
qui  entraine  bientot  une  impotence  plus  ou  moins  complete  avec 
fausses  contractures.  La  seconde  phase  de  l'affection  est  marquee,  au 
contraire,  par  la  disparition  de  la  tumefaction,  l'atrophie  et  l'indu- 
ration  du  muscle  qui  se  transforme  plus  ou  moins  completement  en  un 
tissu  flbreux  retractile. 

Disons,  enfin,  que  la  myosite  syphilitique  diffuse  a  une  certaine 
tendance  envahissante  et  que,  apres  avoir  debute  dans  un  muscle,  elle 
s'etend  parfois  progressivement  a  d'autres  muscles  de  l'economie. 

Ici,  comme  dans  toutes  les  lesions  syphilitiques,  le  processus  est 
d'abord  vasculaire.  Les  vaisseaux  commencent  par  se  dilater,  s'allonger, 
puis  s'entourent  de  petits  amas  de  cellules  rondes  (Neumann,  Lewin). 
En  meme  temps  les  noyaux  rnusculaires  se  gonflent,  se  multiplient 
par  division  directe,  se  disposent  en  amas  ou  en  series  lineaires  et, 
s'enveloppant  d'une  couche  plus  ou  moins  epaisse  de  protoplasma, 
donnent  naissance  a  des  cellules  rnusculaires  uni-  ou  poly-nucleaires, 
a  des  plaques,  a  des  bandes  a  noyaux  multiples  (Neumann,  Virchow). 
Nous  retrouvons  done  ici  le  meme  phenomene  que  nous  avons  observe 
chaque  fois  que  la  fibre  musculaire  eprouve  un  etat  de  souffrance. 

Pendant  ce  temps,  l'infiltration  se  complete  et  les  noyaux  embryon- 
naires.  petits,  pales  ou  opaques  et  granuleux,  viennent  separer  et 
dissocier  les  fibres  rnusculaires  dont  la  substance  striee,  bien  conser- 
ved jusque-la,  devient  indistincte  et  disparait.  Les  cellules  rnusculaires 
proliferees  subissent  alors  la  degenescenee  graisseuse  et  disparaissent 
a  leur  tour  au  milieu  du  tissu  de  granulation.  Quelques  fibres, 
enfin,  n'ayant  pas  presente  de  multiplication  nucleaire,  dispa- 
raissent par  fragmentation,  par  dissociation  longitudinale  et  par 
atrophie  simple  (Lewin).  A  ce  moment,  le  muscle  epaissi  se  montre 
sous  la  forme  d'un  tissu  de  couleur  jaunatre,  ferme  et  de  consis- 
tance  lardacee. 

Dans  la  seconde  periode,  le  tissu  de  granulations  s'organise,s'atro- 
phie  et  se  transforme  en  une  bande  fibreuse  retractile  dans  laquelle 
toute  trace  d'elements  rnusculaires  a  disparu.  Ce  dernier  stade  peut 
(comme  les  gommes)  aboutir,  surtout  au  niveau  des  extremites  rnus- 
culaires, a  la  transformation  osseuse  ou  cartilagineuse. 

Telle  est  1'evolution  histologique  de  la  myosite  syphilitique  diffuse. 
Cette  forme  de  la  syphilis  musculaire  est  moins  frequente  que  la 
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gomme,  ou,  tout  au  moins,  parait  plus  rare,  puisque  Lewin  n'a  pu  en 
reunirque  trente-neuf  observations  eparses  dans  la  science,  auxquelles 
il  en  a  ajoute  six  personnelles,  ce  qui  ne  donne  qu'un  total  de  qua- 
rante-cinq  cas  publies. 

Mais,  comme  le  disait  deja  Bouisson  :  «  Nul  doute  que  les  faits  du 
meme  genre  ne  soient  plus  communs  qu'on  ne  le  supposerait  d'apres 
le  silence  des  observations  »,  et  Lewin  croit  egalement  que  «  cette 
affection  passe  pour  rare  parce  qu'on  ne  la  connait  pas  ».  En  effet, 
au  debut,  lors  de  la  periode  de  tumefaction,  on  peut  penser  a  une  de 
de  ces  myosites  ou  polymyosites,  dont  la  nature  infectieuse  parait 
demontree,  mais  dontl'agent  demeure  encore  inconnu.  Plus  tard,  dans 
le  stade  d'atrophie,  rien  ne  viendra  non  plus  attirer  l'attention  sur  la 
syphilis,  et  l'examen  histologique  lui-meme,  en  montrant  du  tissu 
fibreux  et  des  fibres  atrophiees,  ne  saurait,  a  ce  moment,  permettre 
toujours  d'elucider  la  question. 

II  importe  done  d'avoir  presente  a  l'esprit  cette  forme  un  peu 
speciale  de  la  syphilis,  bien  connue  dans  les  visceres,  mais  a  laquelle 
on  ne  songe  pas  sufflsamment  en  presence  de  sclerose  et  d'atrophie 
mtisculaire  limite'e  ou  envahissante. 

3°  Forme  mixte  sclero-gommeuse. 

Ce  que  nous  venons  de  voir,  a  propos  des  deux  formes  prece- 
dentes,  nous  dispense  d'insister  longuement  sur  cette  derniere  signa- 
led d'abord  par  Bramann  et  etudiee  particulierement  par  Ostermayer. 

Dans  la  forme  sclero-gommeuse,  tout  le  muscle  est  tumefie,  inflltre 
comme  dans  la  myosite  diffuse ;  mais,  au  milieu  de  cette  induration 
generale,  on  sent  de  petits  noyaux  arrondis,  offrant  une  consistance 
plus  ferme  que  les  tissus  voisins.  Ces  petites  gommes  peuvent  se 
ramollir,  s'ouvrir  individuellement  et  donner  lieu  a  des  ulcerations 
dont  le  fond  est  constitue  par  le  reste  du  muscle  inflltre. 

D'apres  Ostermayer,  cette  forme  serait  assez  rare  puisqu'il  n'a  pu 
en  reunir  que  six  observations.  Mais  cette  rarete  est  plus  apparente 
que  reelle,  car  la  myosite  diffuse  debutant  par  des  amas  perivascu- 
laires  de  cellules  rondes  n'est,  en  somme,  qu'une  agglomeration,  une 
fusion  de  petites  gommes  histologiques  evoluant  simultanement.  Si 
quelques-unes  de  ces  gommes  miliaires  se  developpent  plus  rapi- 
dement  que  les  autres,  deviennent  perceptibles  a  la  palpation  et 
subissent  la  degenerescence  caseeuse,  la  forme  sclero-gommeuse 
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d'Ostermayer  est  realisee ;  ce  n'est  done  qu'une  question  de  degce  et 
cette  forme  rentrerait  plutot  dans  la  myosite  diffuse  dont  elle  consti- 
tuerait  tout  au  plus  une  variete. 
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masseter  (Gaz.  med.,  1873).  —  Herrick,  Sur  la  poly  myosite  aigue  a  propos  d\m  cas 
de  myosite  probablement  syphilitique  (The  amer.  Journ.  of  nervous  and  mental 
diseases,  avril  1896). —  Jullien,  Maladies  veneriennes,  1879.  —  Koehler,  Muskelsy- 
philis  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1894).  —  Le  Dentu  {Gaz.  des  hop.,  1879).  —  Le 
Dentu  et  Delbet,  Traite  de  chir.,  1896.  —  Lewin,  Myositis  syphilitica  diffusa 
(Charite  Annulen,  XVI,  1891).  —  Linhardt,  Muskelsyphilis  ((Esterr.  Zeilsch.  f.  prakt. 
Heilk.,  1859).  —  Mauriac,  Lec.  sur  les  myopathies  syphilitiques  (Ann.  de  derrnalol.  et 
de  syphil.,  187 6-1877). —  Mongenot,  Tumeurs  syphilitiques  des  muscles  et  des  tendons. 
These  de  Paris,  1851.  —  Neisser  (Handb.  der  spec.  Path,  von  Ziemsen,  XIV.)  — 
Nelaton,  Tumeurs  syph.  des  muscles  (Gaz.  des  hop.,  1851-1858-1864).  —  Neumann 
(Wiener  med.  Blatter,  1887),  et  Myositis  syphilitica  (Arch.  f.  Dermatol,  und  Syphil, 
XV,  1888).  —  Notta  (Arch.  gen.  demed.,  1840).  —  Ostermayer,  Beitr.  z.  Kenntniss 
der  syphil.  Muskelentzundung  {Arch.  f.  Dermatol.,  1892).  —  Prost,  Myopathic  syphi- 
litique. These  de  Paris,  1891.  —  Bicord  (Clin,  inocogr.  de  Vhop.  des  veneriens,  Paris, 
1841,  etGaz.  des  hop.,  184u2).  —  Bodet  (Union  med.,  1859).  —  Bollet,  art.  Syphi- 
lis musculaire  in  Diet,  encyclop.  des  sc.  med.,  1876.  —  Bousset,  Considerations  sur  la 
syphilis  musculaire.  These  de  Paris,  1875.  —  Saint-Arromand,  Des  tumeurs  gommeuses 
du  tissu  cellulaire  et  des  muscles.  These  de  Paris,  1858.  —  Sabail,  Tumeurs 
syphilitiques  des  tendons  et  des  aponeuroses.  These  de  Paris,  1876. —  Salomon  (Arch,  de 
med.,  1846).  —  Sarrefon  (Ann.  de  dermatol.,  1888).  —  Sizy,  Observ.  de  tumeurs 
syphilitiques  des  muscles  sterno-mastoidien s  (Progres  med  ,  1875).  —  Straus,  art. 
Muscles  in  Diet,  pratique  des  sc.  med.,  1877. —  Taylor  (Med.  Times  and  Gaz.,  no\v 
1874).  —  Thevenet,  Etudes  sur  les  tumeurs  gommeuses  du  tissu  cellulaire  des  muscles 
et  de  leurs  annexes.  These  de  Paris,  1858.  — Virchow,  Traite  des  tumeurs.  —  Zeissl, 
Lehbr.  der  Syphilis,  1888. 


XVI.  -  PARASITES  DES  MUSCLES 


Autant  les  parasites  musculaires  sont  frequents  et  varies  chez  les 
animaux,  autant  ils  sont  rares  chez  l'homme  chez  lequel  on  n'a 
signale,  jusqu'ici,  que  Yechinocoque,  le  cysticerque,  la  trichine  et  les 
sarcosporidies. 

Nous  ne  ferons  que  passer  rapidement  sur  Yechinocoque  et  le 
cysticerque,  dont  les  observations  sont  tres  peu  nombreuses  et  n'ont 
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donne  lieu,  jusqu'ici,  a  aucun  travail  concernant  les  lesions  fines  de  la 
fibre  musculaire  a  leur  point  de  fixation  et  dans  leur  voisinage. 

Nous  insisterons  davantage  sur  la  Trichina  spiralis,  tres  excep- 
tionnelle  chez  1'homme  en  France,  mais  qui,  dans  certains  pays,  en 
Allemagne  notamment,  a  donne  lieu  a  de  nombreuses  et  graves  epi- 
demies.  Quant  aux  sarcosporidies,  leur  existence  chez  1'homme  n'a  ete 
demontree  que  dans  deux  cas  ;  les  autres  observations  sont  sujettes  a 
caution.  Toutefois,  leur  frequence  chez  les  animaux,  le  role  que  Ton  a 
voulu  leur  faire  jouer  dans  la  pathogenie  de  certaines  polymyosites 
primitives,  nous  a  engage  a  leur  accorder  ici  un  paragraphe  special. 

1°  Echinocoques. 

Le  Tienia  echinococcus  vitchez  le  chien.  Ses  oeufs  avales  mettenten 
liberie  Techinocoque  qui,  apres  s'etre  fixe  dans  les  tissus,  donne 
naissance  a  plusieurs  tetes  et  plusieurs  corps  par  sa  membrane  ger- 
minative,  et  constitue  le  kyste  hydatique. 

Le  kyste  hydatique  des  muscles  stries,  observe  pour  la  premiere 
fois  par  Dupuytren,  rentre  dans  la  categorie  des  tumeurs  rares,  ce  qui 
tient  peut-etre  a  feloignement  de  ces  organes  du  tube  digestif. 

Un  traumatisme  est  souvent  invoque  par  les  malades  comme  cause 
occasionnelle.  II  se  peut  qu'il  agisse  soit  en  favorisant  la  fixation  de 
l'embryon  en  un  point  ainsi  rendu  moins  resistant,  soit  en  determi- 
nant le  developpement  de  l'embryon,  jusque-la  demeure  latent  (Mar- 
guet). 

Les  muscles  les  plus  souvent  atteints  sont,  d'apres  Henocque,  par 
ordre  de  frequence  :  le  biceps  humeral,  le  deltoi'de,  le  grand  pecto- 
ral, la  masse  sacro-lombaire,  puis  le  triceps,  le  brachial  anterieur,  le 
sous-epineux,  le  grand  dentele,  le  carre  des  lombes,  le  grand  fessier, 
le  droit  anterieur  de  l'abdomen,  l'adducteur  de  la  cuisse.  Ces  kystes 
paraissent  done  plus  frequents  dans  les  muscles  des  membres  supe- 
rieurs  et  du  tronc  que  dans  ceux  des  membres  inferieurs. 

Les  dimensions  du  kyste  varient  du  volume  d'une  noix  a  celui  d'un 
oeufdepoule;  cependant  Dolbeau  en  a  observe  un  mesurant  14  sur 
13  centimetres. 

Le  liquide  contenu  dans  la  poche  varie  comme  quantite  de 
10  a  30  grammes  ou  davantage  et  renferme  soit  des  crochets,  soit  une 
ou  plusieurs  hydatides. 

La  paroi  de  la  poche,  parfois  tres  mince,  peut  prendre  un  aspect 
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fibreux,  acquerir  une  epaisseur  de  plusieurs  millimetres  lorsqu'il  y  a 
en  inflammation,  et  meme  se  charger  de  sels  calcaires. 

Dans  son  voisinage  immediat,  le  muscle  est  pale  et  atteint  de 
sclerose  par  induration  avec  epaississement  des  travees  conjonctives. 
Les  faisceaux  musculaires  qui  viennent  adherer  a  la  face  externe  de 
lapoche  sont  decolores  et  atrophies  par  compression. 

En  somme,  le  kyste  hydatique,  qui  se  developpe  dans  le  tissu 
conjonctif  intra-musculaire,  parait  n'interesser  le  muscle  que  par  son 
volume  et  n'y  entrainer  que  des  modifications  de  voisinage,  une  atro- 
pine circonscrite  par  compression  (voir  Atrophic  par  compression). 

2°  Cysticerques. 

L'embryon  du  Tatnia  solium  vit  generalement  chez  le  pore,  mais 
peut  se  developper  chez  l'homme.  En  se  fixant  dans  le  tissu  con- 
jonctif, il  clonne  naissance  au  cysticerque,  petite  vesicule  ellipsoide, 
longue  de  6  a  20  millimetres,  large  de  5  a  10  millimetres.  Vers  le 
milieu  de  sa  longueur,  on  voit  le  receptaculum  capitis,  petite  depres- 
sion au  fond  de  laquelle  la  tete  est  invaginee.  En  comprimant  la  vesi- 
cule, on  fait  saillir  la  tete  armee  de  ventouses  et  de  deux  rangees  de 
crochets  (Blanchard). 

Les  cysticerques  des  muscles  de  Thomme  decouverts  en  1786  par 
Werner,  decrits  par  Steinbach,  Laennec,  Dupuytren,  Davaine,  etc.,  ne 
sont  peut-etre  pas  aussi  rares  qu'on  serait  tente  de  le  croire ;  mais, 
ne  determinant  pas  d'accidents  pendant  la  vie,  ils  sont  presque  toujours 
une  trouvaille  d'autopsie. 

Ils  forment  plus  souvent  un  grand  nombre  de  petits  kystes  entoures 
d'une  coque  fibreuse  plus  ou  moins  epaisse,  et  peuvent  se  scleroser, 
s'infiltrer  de  sels  calcaires  ou  subir  la  degenerescence  caseeuse.  Dans 
un  fait  observe  par  M.  Cornil,  les  kystes  etaient  de  la  grosseur  d'un  petit 
pois  et  tranchaient  par  leur  couleur  blanchatre  avec  la  couleur  rouge 
des  faisceaux  musculaires  entre  lesquels  ils  se  trouvaient.  Al'interieur 
on  retrouve  des  tetes  avec  leurs  ventouses  et  leurs  crochets  caracte- 
ristiques. 

Bibliographie.  —  Echinocoques  et  Cysticerques  des  muscles  :  Audiot, 
Des  kystes  hydatiques  des  muscles.  These  de  Paris,  1886.  —  R.  Blanchard, 
in  Traite  de  patlwt.  generate,  1896.  —  Boyron,  La  ladrerie  chez,  Vhomme.  These  de 
Paris,  1876.  —  Broca  (Gaz.  hebdom.  et  Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  n°  3,  1876).— 
Caillaux  [Gaz.  des  hop.,  1868).  —  Cruveilhier  fils  (Gaz.  des  hop.,  1873).  —  Fernet 
(Soc.  anal.,  1865).  —  Forget  (Soc.  de  chir.,  nov.  1850).  —  Frueth  (Wiener,  rned., 
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Halle,  1861).  —  Garulanos,  Echinocoques  multiples  des  muscles  {Deutsch.  Zeitschr.  f. 
Chir.,  XLVIfl).  —  Henocque,  art.  Muscle  (Pathol,  chirurgicale)  in  Diet,  encyclop.  des 
sc.  med.,  1876.  —  Lannelongue,  Kystes  hydatiques  des  muscles  de  la  cuisse  (Soc.  de 
chir.,  1888).  —  Marguet,  Kystes  hydatiques  des  muscles  volontaires.  These  de  Paris, 
1888.  —  Morestin,  Kyste  hydatique  du  biceps  (Soc.  anat.,  janv.  1897).  —  Orillard, 
Des  kystes  hydatiques  des  muscles.  These  de  Paris,  1869.  —  Reboul,  Kystes  hydatiques 
des  muscles  [Congres  de  chir.  de  Lyon,  1894).  —  Richet,  Kyste  hydat.  du  biceps 
(France  med.,  1880).  —  Scholtz,  Ein  Fall  von  multiplen  Mush elechinoco ecus  kom- 
binirt  mit  Eingeweideechinskokken  (Hamburger  Staatskrankenanstalten,  I,  2).  — 
Second,  Kyste  hydat.  du  grand  pectoral  (Progres  med.  1879).  —  Thiery  et  Lecoeur, 
Kyste  hydatique  suppure  du  grand  pectoral  (Soc.  anat.,  nov.  1896).  —  Velpeau  (Gai, 
des  hop.,  1857).  —  Verneuil  (Soc.  de  chir.  et  Gaz.  hebdom.,  1873). 

3°  Trichinose. 

Historique.  —  La  decouverte  de  la  trichinose  semble  devoir  etre 
rapportee  a  J.  Paget  et  a  Owen  qui,  en  1835,  ayant  observe,  dans 
deux  autopsies,  de  petits  corps  criant  sous  le  scapel,  repandus  dans 
tous  les  muscles,  reconnurent  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  depots  gout- 
teux,  ni  de  cysticerques  calcifies,  mais  de  kystes  renfermant,  enroule 
en  spirale,  un  parasite  qu'Owen  nomma  Trichina  spiralis  et  qu'il 
classa  parmi  les  infusoires. 

Dans  cette  meme  annee  et  la  suivante,  cinq  nouveaux  memoires 
anglais  (Harrisson,  Wood,  Blizard  Curling,  Knox,  Hodgkin)  viennent 
confirmer  la  decouverte  d'Owen,  en  montrant  que  ce  parasite  siege 
presque  exclusivement  dans  les  muscles  et  plus  rarement  dans  les 
tendons  (Hodgkin).  Toutes  ces  observations,  sauf  une  (Wood),  etaieat 
des  cas  de  trichinoses  anciennes  et  n'etaient  dues  qu'a  des  trouvailles 
d'autopsie. 

Ge  n'est  que  cinq  ans  plus  tard,  en  1840,  que  Kobelt  (d'Heidel- 
berg)  ayant  constate  le  parasite  dans  le  cadavre  d'un  vieillard  de 
soixante  et  onze  ans,  publia  le  premier  fait  de  trichinose  en  Alle- 
i  magne.  A  partir  de  cette  epoque,  quoique  la  trichinose  eut  ete  succes- 
I  sivement  observee  aux  Etats-Unis  parBowditch,  en  1842,  a  Copenhague 
par  Monster  et  Svitzer,  en  1843,  puis,  plus  ou  moins  exceptionnel- 
I  lenient,  dans  presque  tous   les   Etats  d'Europe,  son  histoire  se 
I  deroule  presque  entierement  en  Allemagne,  ou  la  frequence  extreme 
du  parasite  a  permis  d'etudier  completement  son  evolution  clinique 
et  anatomique  chez  l'homme,  au  cours  de  trop  nombreuses  epidemies. 

Sieboldt  en  1844,  Dujardin  en  1845,  avaient  classe  definitivement 
ce  ver  parmi  les  larves  de  nematodes,  mais  ce  n'est  que  de  1856  que 
I  date  le  debut  des  recherches  systematiques  destinees  a  elucider 
l'origine  du  parasite  et  son  habitat  a  1'etat  adulte, 
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De  1856  a  1860,  Leuckart,  Virchow,  Zenker,  Davaine,  ayant  fait 
ingerer  a  divers  animaux  (souris,  ehien,  pore,  chat,  lapin,  poulet)  de 
la  viande  ladre,  retrouverent  dans  leur  intestin  des  trichines  adultcs 
en  pleine  maturite  sexuelle.  lis  purent  voir  celles-ci  donner  naissance 
a  des  embryons,  qu'ils  retrouverent,  d'autre  part,  dans  les  muscles 
d'animaux  sacrifies  plus  tardivement.  Des  lors,  l'identite,  jusque-la 
discutee,  entre  le  parasite  intestinal  et  le  parasite  musculaire,  etait 
prouvee;  ces  memes  faits  rendaient  probable,  sinon  certain,  que 
l'infection,  chez  1'honime,  devait  se  produire  parle  tube  digestif. 

Leuckart  etablit,  en  outre,  que  la  trichine  siegeait  dans  la  fibre 
musculaire  et  non  pas  dans  les  capillaires.  Fiedler  constata  que,  tant 
que  l'embryon  n'avait  pas  atteint  une  longueur  de  5  a  6  millimetres, 
il  etait  incapable,  apres  avoir  ete  ingere,  d'acquerir  des  organes 
sexuels,  de  passer  a  l'etat  adulte  et  que,  par  consequent,  les  muscles 
fraichement  envahis  n'etaient  pas  susceptibles  de  transmettre  la  mala- 
die.  Thudichum  opposa  la  courte  duree  de  la  trichine  intestinale 
adulte  a  la  vitalite  excessive  de  la  trichine  musculaire  qui  peut,  sans 
succomber,  sojourner  plusieurs  annees  dans  un  muscle.  Fuchs  et 
Pagenstecher  (d'Heidelberg)  completerent  enfin  ces  recherches  et 
purent  transmettre  la  trichinose  aux  animaux  les  plus  divers.  Tous 
les  mammiferes  sur  lesquels  porterent  les  experiences  (chien,  chat, 
souris,  rat,  putois,  martre,  sanglier,  cobaye,  lievre,  chevre,  herisson) 
se  montrerent  aptes  acontracter  la  maladie;  les  oiseaux  donnerent  un 
grand  nombre  d'insucces;  par  contre,  les  batraciens,  les  poissons  et 
les  invertebres  se  montrerent,  en  general,  refractaires. 

Jusqu'alors  la  trichinose,  rencontree  accidentellement  aux  auto- 
psies, etudiee  experimentalcment  sur  les  animaux,  ne  semblait  jouer 
aucun  role  en  clinique.  On  ne  connaissait,  chez  l'homme,  aucun 
symptome  revelant  l'invasion  du  parasite. 

En  1860,  une  jeune  fille  ayant  succombe,  a  l'hopilal  de  Dresde,  a 
une  affection  typhoide  avec  violentes  douleurs  musculaires,  on  fut 
surpris,  apres  la  mort,  de  ne  pas  constater  les  lesions  habituelles  de 
la  dothienenterie.  Zenker  qui,  a  cette  epoque,  etudiait  les  lesions  de  la 
fibre  striee  dans  les  maladies  aigues,  ayant  preleve  un  fragment  du 
muscle,  le  trouva  farci  de  trichines.  L'enquete  permit  de  remonter  au 
point  de  depart  de  1'afTection;  ce  point  de  depart  etait  l'ingestion 
d'une  viande  de  pore  qui  avait  egalement  rendu  malades  le  charcutier 
et  plusieurs  personnes  du  voisinage.  Des  fragments  de  cette  viande 
existant  encore  chez  le  charcutier  furent  examines  et  trouves  pleins 
de  trichines. 
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C'est  a  la  suite  de  ce  fait  que  Zenker,  multipliant  ses  experiences 
qui  devaient,  en  1864,  etre  recompenses  par  un  prix  de  l'Academie 
des  sciences,  reprend  et  complete  les  recherches  inaugurees  par 
Leuckart  et  Virchow,  etablit  d'une  facon  definitive  le  point  de  depart 
digestif  et  les  lesions  anatomiques  de  la  ladrerie  chez  l'homme,  et,  se 
basant  sur  de  nouveaux  cas  cliniques,  isoles  ou  sous  forme  d'epidemie, 
confirme  bientot  l'existence  d'une  affection  aigue,  souvent  mortelle, 
due  a  l'invasion  des  muscles  par  les  trichines. 

Les  epidemies  de  trichinose,  dont  quelques-unes  ont  interesse  plus 
de  cent  malades,  ont  ete  tres  nombreuses  en  Allemagne.  On  en  trou- 
vera  dans  l'excellent  article  de  Blanchard  du  Dictionnaire  encyclope- 
dique  des  sciences  medicates,  une  liste  complete  et  detaillee,  que  nous 
ne  pouvons  ni  reproduire,  ni  meme  resumer  ici,  mais  a  laquelle 
nous  renvoyons  le  lecteur.  Aujourd'hui,  grace  aux  precautions  prises, 
grace  a  l'inspection  severe  des  viandes,  cette  affection  a,  sinon  dis- 
paru,  du  moins  notablement  diminue.  En  Angleterre,  la  trichine  ne 
donne  pas  lieu  a  des  epidemies,  mais  il  n'est  pas  exceptionnel  de  la 
retrouver  dans  les  autopsies.  Plus  frequente  aux  Etats-Unis,  elle  est 
rare  en  Autriche,  en  Suede,  en  Danemark,  en  Espagne,  en  Italie  et 
en  Russie.  En  France,  on  ne  connait  qu'un  seul  cas  authentique  de 
trichinose  observe  a  Crepy-en-Valois  par  Jolivet. 

Ges  ecarts  considerables  entre  pays  limitrophes  tiennent  unique- 
ment  aux  usages  culinaires,  a  la  cuisson  plus  ou  moins  parfaite  des 
viandes  que  consomme  la  population.  Sa  frequence  si  grande  en  Alle- 
magne est  expliquee  par  l'habitude  de  manger  de  la  viande  de  pore 
peu  cuite,  ou  meme  crue.  L'absence  de  ce  mode  d'alimentation  en 
Amerique,  ou  la  ladrerie  du  pore  est  cependant  frequente,  est  la  cause 
de  la  rarete  des  epidemies  dans  ces  pays. 

Etiologie.  —  La  trichinose  est,  avant  tout,  une  affection  du  pore, 
et  c'est  en  mangeant  de  la  viande  de  pore  infeste  que  l'homme  con- 
tracte  cette  maladie. 

On  peut  se  demander  comment  le  pore  contracte  la  trichinose. 

Avec  Leuckart,  plusieurs  auteurs  tendent  a  voir  dans  le  rat,  qui 
contracte  si  aisement  le  parasite,  l'agent  d'infection  frequent  du  pore ; 
quant  a  ces  rongeurs,  ils  se  contagionneraient  entre  eux  ou  en  man- 
geant, dans  les  abattoirs,  des  debris  de  pores  infestes.  En  fait,  Leise- 
ring  a  trouve,  en  Allemagne,  8,3  pour  100  des  rats  trichines;  Vulpian 
et  Laboulbene  ont  observe  plusieurs  fois  la  trichinose  chez  le  rat 
d'egout,  a  Paris. 

Pour  Zenker  et  Gerlach,  le  rat  n'est  qu'un  bote  accidentel  de  la 
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trichine.  Le  passage  se  fait  de  pore  a  pore  par  suite  de  l'habitude, 
dans  les  equarrissages,  de  nourrir  les  pores  sains  avec  les  dechets  de 
pores  abattus. 

Quoi  qu'il  en  soit,  e'est  en  ingerant  de  la  viande  de  pore  crue  ou 
insufflsamment  cuite  que  l'homme  s'infecte,  et  Ton  ne  saurait,  a  cet 
egard,  prendre  trop  de  precautions,  vu  la  resistance  que  presente  le 
parasite  a  l'etat  d'embryon. 

Enkystee  dans  les  muscles,  la  trichine  demeure  vivante  pendant 
des  mois,  et  meme  des  annees  (cinq  ans  dans  1'observation  de  Grie- 
penkerl,  douze  ans  dans  celle  de  Tiingel,  vingt-quatre  ans  dans  celle 
de  Klopsch).  La  calcification  de  la  capsule  n'est  pas  un  signe  certain 
de  la  mort  de  son  habitant.  La  putrefaction  ne  detruit  que  lentement 
la  trichine,  puisqu'elle  a  ete  retrouvee  vivante  au  bout  de  cent  jours 
de  putrefaction.  Quant  au  salage  et  au  furaage,  ils  sont,  le  plus  sou- 
vent,  insuflisants  pour  la  tuer  (Girard,  Pabst,  Chatin,  Fourment). 

Developpement  et  migration  de  la  trichine. 

1°  Invasion.  —  Lorsque  l'homme  ou  un  animal  mange  de  la  viande 
insuffisamment  cuite  renfermant  des  trichines  enkystees  ayant  atteint 
une  longueur  de  plus  de  0ram,5,  le  sue  gastrique  dissolvant  le  kyste 
met  la  larve  en  liberte.  Celle-ci  descend  dans  l'intestin,  y  acheve  son 
developpement,  acquiert  ses  organes  genitaux  et  passe  a  l'etat  adulte. 

A  la  fin  du  deuxieme  jour,  le  male  mesure  lmm72  a  lmm,5  de 
long;  la  femelle,  de  lmm,5  a  lmm,8.  Leur  extremite  anterieurej 
terminee  par  la  bouche  et  contenant  l'cesophage,  est  effilee;  leur 
extremite  posterieure  est  mousse  et  arrondie  (voir  fig.  82).  Les  or- 
ganes de  copulation  sont  situes  dans  le  tiers  moyen  de  i'animal.  Ils 
s'accouplent  alors.  La  femelle  continue  a  grandir  et  atteint  3  a  4  mil- 
limetres. Ses  ceufs,  larges  de  20  \k,  se  segmentent  et  eclosent  dans 
l'oviducte  du  sixieme  au  septieme  jour.  Chaque  femelle  peut  produire 
plusieurs  milliers  d'embryons  pendant  les  cinq  a  six  semaines  durant 
lesquelles  elle  reste  feconde.  Les  embryons  ont  100  y.  de  long  sur  G  [x 
de  large. 

Les  males  restent  tous  dans  l'intestin  et  sont  bientot  expulses. 

Parmi  les  femelles,  un  certain  nombre  subissent  le  meme  sort ; 
mais  une  grande  partie  d'entre  elles  s'enfoncent  dans  la  paroi  intesti- 
nale,  dans  les  plaques  de  Peyer  et  jusque  dans  les  ganglions  mesen- 
teriques,  s'y  arretent  et  continuent  a  y  vivre  un  certain  temps*  pen- 
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dant  lequel  naissent  les  embryons.  On  comprend,  des  lors,  que  le 
catarrhe  intestinal  ne  suffise  pas  a  debarrasser  le  malade  de  ses 
parasites. 

Cette  premiere  periode,  periode  d'ingression  de  Rupprecht,  cor- 
respondant  au  developpement  des  trichines  dans  Fintestin  et  a  l'eclo- 
sion  des  embryons,  repond  cliniquement  aux  troubles  gastro-intestinaux 
et  aux  symptomes  typhoides  qui  signalent  le  debut  de  l'affection. 

II  est  possible  que  quelques  embryons,  nes  dans  l'intestm, 
puissent  traverser  les  parois  de  ce  conduit;  mais  ce  sont  ceux  qui 
naissent  des  femelles  fixees  dans  l'epaisseur  des  tissus  qui  emigrent 
surtout  ulterieurement  dans  toute  l'economie  (Cerfontaine). 

2°  Migration.  —  On  a  discute  surla  voie  que  suivent  ces  embryons 
pour  se  porter  de  Tintestin  ou  ils  sont  nes  aux  muscles  ou  ils  doivent 
[ulterieurement  evoluer,  et  diverses  hypotheses  ont  ete  soutenues. 

Virchow  et  Gerlach,  les  ayant  trouves  libres  dans  les  ganglions  lym- 
phatiques,  invoquent  la  seule  voie  lymphatique.  —  Zenker,  Fiedler, 
Kiihn,  qui  en  ont  rencontre  dans  un  caillot  du  coeur,  dans  de  gros 
vaisseaux,  Colberg,  qui  en  a  vu  dans  les  capillaires  des  muscles, 
admettent,  ainsi  que  Thudichum,  leur  transport  uniquement  par  voie 
sanguine.  —  Leuckart,  Furstenberg,  Chatin  pensent,  au  contraire, 
qu'ils  cheminent  dans  le  tissu  conjonctif,  car  on  en  rencontre  abon- 
damment  dans  le  tissu  conjonctif  lache  de  la  racine  du  mesentere 
et,  des  le  septieme  ou  huitieme  jour,  dans  la  serosite  du  peritoine,  du 
pericarde  et  de  la  plevre. 

Ces  differentes  voies  peuvent,  vraisemblablement,  etre  utilisees 
par  les  embryons,  grace  a  leur  mobilite;  mais  il  est  probable  que 
eeux-ci,  nes  a  l'interieur  ou  dans  le  voisinage  immediat  des  organes 
lymphoi'des  intestinaux  ou  juxta-intestinaux,  tombent,  le  plus  souvent, 
ians  les  chyliferes  et  sont  transportes  de  la  dans  la  grande  circulation. 
Dissemines  bientot  par  le  courant  circulatoire  dans  toute  l'economie, 
ils  occasionnent  dans  les  petits  vaisseaux  des  obstructions,  des  arrets 
le  la  circulation,  d'ou  la  production  de  gonflements,  d'cedemes, 
1'ecchymoses  et  de  phenomenes  douloureux  qui  ne  cessent  que  lorsque 
es  parasites,  apres  rupture  des  capillaires  ou  ils  se  sont  arretes,  sont 
ombes  dans  le  tissu  conjonctif  ambiant  et  ont  penetre  par  effraction 
iu  sarcolemme  dans  les  fibres  striees  du  voisinage. 

Cette  migration  correspond  a  la  periode  de  digression  de  Rupprecht 
it  repond  aux  phenomenes  de  fievre,  douleurs  musculaires,  oedeme  de 
a  face  et  des  membres,  ecchymoses  et  autres  symptomes  diverSj 
lependant  du  siege  des  muscles  les  plus  fortement  interesses. 
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A  cette  periode,  Norman-Gwyn  a,  dans  un  cas,  constate  une 
leucocytose  abondante,  avec  forte  eosinophilic,  qu'il  regarde  comme 
importante  au  point  de  vue  du  diagnostic- 
La  duree  de  migration  d'un  embryon  de  son  lieu  de  naissance  a 
son  domicile  definitif  est  variable,  mais  ne  depasse  pas  dix  jours. 
Toutefois  la  duree  de  la  periode  de  digression  peut  etre  beaucoup  plus 
longue,  se  prolonger  plusieurs  semaines  et  depasser  meme  deux  mois. 
Toutes  les  trichines  n'atteignent  pas,  en  efifet,  simultanement  leur  etat 
adulte,  et  la  ponte  des  parasites  greffes  dans  la  paroi  intestinale  peut, 
dans  les  cas  graves,  s'efifectuer  sur  un  espace  de  plusieurs  semaines. 

Vautopsie  pratiquee  a  cette  epoque  montre  une  muqueuse  gas- 
trique  normale.  Dans  quelques  cas,  on  a  rencontre  un  ulcere  rond  de 
l'estomac  ou  du  duodenum,  qu'Ebstein  attribuait  a  la  presence  du 
parasite,  mais  qui  parait  etre  une  pure  coincidence.  —  Vintestm 
est  legerement  tumefie  et  congestionne;  ces  alterations  sont  beau- 
coup  plus  marquees  au  niveau  des  plaques  de  Peyer.  Les  ganglions 
mesenteriques  sont  hypertrophies  et  ramollis;  la  rate  est  grosse. 
—  Le  foie,  de  volume  normal,  est  presque  toujours  atteint  d'une 
degenerescence  graisseuse  que  Ton  peut  attribuer  au  passage  de 
toxines  trichineuses,  toxines  tres  actives  qui,  dans  les  cas  graves, 
sont  susceptibles  de  donner  naissance  a  de  l'albuminurie.  —  Le  peri- 
toine,  la  plevre,  le  pericarde  renferment  une  grande  quantite  de 
liquide,  dans  lequel  Leuckart,  Furstenberg,  Chatin  ont  retrouve  des 
trichines.  —  Le  mtjocarde,  generalement  assez  ferme,  parfois,  au 
contraire,  un  peu  mou,  presente  des  elements  granuleux  ou  meme  de 
la  degenerescence  graisseuse.  Mais  il  est  exceptionnel  que  Ton  y 
rencontre  des  trichines  (observations  de  Blizard,  Curling,  Kiichen- 
meister,  Zenker,  Forster).  Certains  malades  ont  montre  des  throm- 
boses interessant  surtout  les  veines  des  membres  superieurs.  —  La 
muqueuse  pulmonaire  est  congestionnee  sur  toute  son  etendue,  etles 
fines  ramifications  bronchiques  renferment  un  amas  visqueux.  Les 
parties  declives,  souvent  infiltrees,  sont  parfois  le  siege  d'hepatisation 
lobulaire.  II  est  rare  qu'il  se  produise  des  infarctus  hemorrhagiques, 
des  abces  ou  des  noyaux  de  gangrene. 

A  cette  periode,  les  muscles  ne  presentent  rien  de  notable  a  fo3il 
nu.  Leur  couleur  est  tantot  tres  sombre,  tantot  tres  claire,  ceci  sur- 
tout dans  les  petits  muscles  du  larynx,  de  Fceil,  etc.,  etc.  Ce  n'est,  en 
effet,  qu'a  la  fin  de  la  cinquieme  semaine  que  les  lesions  musculaires 
commencent  a  devenir  appreciates. 

3°  Enkystement.  —  La  troisieme  periode,  ou  periode  de  regression 
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de  Rupprecht,  correspond  a  renkystement  des  parasites  dans  les 
muscles  et  se  traduil  cliniquement  par  la  disparition  des  phenomenes 
graves  aigus,  et  la  convalescence.  Elle  peut  debuter  des  le  dixieme  ou 
quinzieme  jour  ou  se  faire  attendre  pres  de  trois  mois,  par  suite  de  la 
ponte  successive  des  nombreuses  trichines  fixees  dans  l'epaisseur  des 
parois  intestinales. 

Des  la  fin  de  la  cinquieme  semaine,  les  muscles  presentent  a  1'oeiL 
nu  de  fines  stries  gris  clair,  de  5  millimetres  a  2  millimetres  de 
long. 

Siege  de  la  trichine. 

Tous  les  muscles  ne  sont  pas  envahis  a  un  degre  egal  par  les  tri- 
chines. Ceux  qui  sont,  en  general,  le  plus  fortement  infestes  sont  :  le 
diaphragme,  les  intercostaux,  les  muscles  de  la  region  cervicaie,  ceux 
de  Toeil,  du  larynx,  de  la  base  de  la  langue.  La  moitie  superieure  du 
corps  est  habituellement  plus  abondamment  contaminee  que  ia  moitie 
inferieure.  Enfln,  dans  chaque  muscle,  les  parasites  sont  plus  nom- 
breux  dans  le  voisinage  des  tendons,  point  ou  tout  en  y  trouvant  encore 
des  fibres  striees,  ils  sont  moins  incommodes  par  la  contraction  mus- 
culaire. 

Le  cceur  peut  etre  interesse,  mais  c'est  exceptionnel  (Blizard,  Cur- 
ling, Kuchenmeister,  Zenker,  Forster). 

Nous  avons  vu,  plus  haut,  que  les  muscles  ne  sont  pas  les  seuls 
organes  ou  puissent  se  rencontrer  les  trichines,  et  que  Ton  en  a 
observe  egalement  dans  le  tissu  cellulaire,  dans  les  grandes  sereuses 
et  dans  les  tendons. 

Chaque  muscle,  dans  les  cas  graves,  peut  contenir  un  nombre 
enorme  de  trichines.  Leuckart  en  a  compte  de  douze  cents  a  quinze 
cents  dans  1  gramme  de  chair  musculaire,  et  estime  a  trente  millions 
les  trichines  contenues  dans  tout  l'individu.  Ce  cas  n'est  pas  le  plus  abon- 
dant  en  parasites,  et  Cobbold  evalue  a  cent  millions  le  nombre  de  tri- 
chines existant  dans  le  cadavre  qu'il  a  observe. 

Ces  chiffres  formidables  ne  correspondent  qu'aux  cas  graves  et 
aigus.  Souvent  l'infection  beaucoup  plus  moderee  passe  inapercue  ou 
ne  donne  lieu  qu'a  des  symptomes  incomplets;  les  trichines  sont  alors 
une  trouvaille  d'autopsie,  et  de  longues  et  minutieuses  recherches  sont 
pari'ois  necessaires  pour  les  mettre  en  evidence.  On  a  conseille,  pour 
etablir  le  diagnostic  au  lit  du  malade,  de  prelever,  de  preference  sur 
le  membre  superieur,  un  fragment  de  muscle  soit  au  moyen  du  har- 
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pon,  soit  par  une  incision  a  ciel  ouvert.  La  constatation  d'une  seule 
trichine  etablirait  le  diagnostic.  Mais,  dans  les  cas  douteux  ou  les 
trichines  sont  rares,  on  a  peu  de  chances  d'en  rencontrer  dans  un 
fragment  aussi  restreint  que  ceux  que  Ton  recueille  par  biopsie,  aussi 
les  resultats  negatifs  obtenus  par  l'examen  hislologique  ne  sauraient- 
ils  permettre  d'eliminer  le  diagnostic  de  trichinose. 

Evolution  de  la  trichine  dans  le  muscle. 

Nous  avons  vu  l'embryon  arriver  dans  le  muscle  par  la  voie  san- 
guine, et  tomber,  apres  rupture  de  la  paroi  des  capillaires,  dans  les 
tissus  voisins,  ou  il  s'enkystera  afin  d'achever  son  developpement  lar- 
vaire,  puis  attendra,  dans  une  vie  latente,  une  occasion  favorable  pour 
passer  a  l'etat  adulte  dans  un  note  nouveau  et  y  donner  naissance  a 
de  nouveaux  embryons. 

Les  rapports  de  ce  kyste  avec  les  tissus  voisins,  la  nature  des  ele- 
ments qui  le  constituent,  son  mode  de  developpement,  ontclonne  nais- 
sance a  deux  theories. 

Pour  les  uns,  avec  Ghatin,  Fourment,  Delavau,  l'embryon  se  loge, 
non  pas  dans  la  fibre  musculaire,  mais  dans  le  tissu  conjonctif.  C'est, 
le  tissu  interstitiel  qui  serait  son  habitat  normal,  et  c'est  aux  depens  de 
ce  tissu  que  seformerait  le  kyste.  Ces  auteurs  s'appuient,  pour  soutenir 
cette  theorie,  sur  la  presence  parfois  signalee  de  trichines  en  dehors 
des  muscles,  dans  la  tunique  celluleuse  de  l'intestin,  dans  le  panni- 
cule  adipeux,  dans  les  ganglions  et  dans  les  tendons. 

Virchow,  ayant  le  premier  constate  la  penetration  de  l'embryon 
dans  la  fibre  musculaire,  soutient,  au  contraire,  que  la  substance 
striee  estl'habitat  d'election  de  la  jeune  trichine  et  que  le  kyste  est  du 
a  une  modification  de  cette  fibre  en  dedans  du  sarcolemme.  Cette 
theorie,  qu'adopterent  Cohnheim,  Leuckart,  Heller,  s'est  trouvee  en 
defaveur  pendant  quelques  annees.  Mais,  remise  aujourd'hui  en  hon- 
neur  a  la  suite  des  travaux  plus  recents  de  Nonne  et  Hoapner,  Souda- 
kewitch,  Volkmann,  Langerhans,  Ehrhardt,  Gurschmann,  elle  tend  a 
etre  generalement  aclmise.  Dans  les  coupes  que  nous  avons  faites  sur 
une  langue  de  rat  obligeamment  mise  a  notre  disposition  par  le  pro- 
fesseur  Nocard,  on  peut  s'assurer  (voir  lig.  84  et  85)  que  plusieurs 
kystes  sont  nettement  inclus  a  l'interieur  des  fibres  musculaires. 

II  ne  faut  cependant  pas  etre  trop  exclusif.  Le  muscle  est  l'habitat 
par  excellence  de  la  larve  de  trichine.  Au  sein  du  muscle,  c'est  dans 
Felement  noble^  dans  la  fibre  contractile  que  penetre  presque  unique- 
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ment  1'embryon  ;  la  substance  striee  parait  etre  son  aliment  de  predi- 
lection; c'est  a  l'interieur  du  sarcolemme,  apres  destruction  partielle 
du  contenu  de  cette  gaine,  qu'il  se  developpe  et  s'enkyste.  Cependant 
la  trichine  pent  evoluer  en  dehors  du  muscle,  puisqu'on  Fa  retrouvee 
dans  le  tissu  adipeux  et  dans  les  tendons.  Get  habitat,  moins  frequent, 
suffit  a  prouver  que,  si  la  seconde  theorie  est  vraie  dans  la  grande 
majorite  des  cas,  la  premiere  est,  cependant,  applicable  a  quelques 
cas  particuliers. 

La  penetration  de  1'embryon  dans  la  fibre  musculaire,  les  altera- 
tions successives  de  celle-ci  et  du  tissu  conjonctif  voisin,  l'enkystement 
du  parasite  ont  ete  bien  etudies  par  Virchow  et  Zenker  d'abord,  puis, 
plus  recemment,  par  Langerhans,  Askanazy,  Ehrhardt,  Lewin,  Nonne 
et  Hoepner,  Volkmann,  Soudakewitch,  etc. 

Les  embryons  de  trichine  sortent  par  voie  active  (Ehrhardt)  des 
capillaires  dont  iis  rompent  la  paroi,  tombent  dans  le  tissu  conjonctif 
et,  percant  le  sarcolemme,  penetrent  dans  la  fibre  contractile  entre  les 
fibrilles  striees  qu'ils  ecartent,  et  se  disposent  dans  le  sens  de  la  lon- 
gueur de  la  fibre  musculaire. 

Formation  du  kyste  dans  la  fibre  musculaire.  —  Les  premiers 
phenomenes  que  presente  la  fibre  qui  heberge  le  parasite  sont  un 
etat  granuleux,  puis  une  disparition  des  striations  longitudinale 
et  transversale,  qui  se  manifestent  autour  du  parasite,  tandis  que 
le  reste  de  l'element  demeure  normal.  La  fibre  ainsi  alteree  se 
gonfle  et  donne  naissance  a  des  reactions  chimiques  anormales.  Au 
lieu  de  prendre  aisement  Feosine  et  de  ne  pas  se  colorer  par  1'hema- 
toxyline,  elle  se  teinte,  au  contraire,  fortement  par  cette  derniere,  et 
tranche,  dans  les  coupes  traitees  par  ces  deux  reactifs,  par  des  teintes 
violettes  sur  les  fibres  voisines  colorees  en  rouge. 

Les  noyaux  se  multiplient  et  donnent  naissance  a  de  petits  noyaux 
polygonaux  bien  series  ou  disposes  par  groupes.  II  s'agirait  ici  d'une 
I  division  directe,  carniLewin,  ni  Volkmann,  ni  Ehrhardt  n'ont  puvoir 
I  de  figures  de  mitose.  Ces  noyaux  ou  ces  groupes  de  noyaux  s'entourent 
d'une  couche  de  sarcoplasma  ayant  les  reactions  du  protoplasma 
vivant,  mais  tous  ne  sont  pas  destines  a  une  longue  survie.  Une  partie 
des  noyaux,  en  elfet,  se  gonflent,  deviennent  vesiculeux,  cedemateux, 
perdentleur  chromatine  et  degenerent.  D'autres,  au  contraire,  reunis 
dans  des  amas  protoplasmiques,  forment  des  cellules  volumineuses 
polynucleaires,  veritables  cellules  geantes  musculaires,  qui  entourent 
la  trichine  et  sont  bien  visibles  sur  les  coupes  transversales.  Parmi 
I  ces  cellules,  la  plupart  sont  destinees  a  degenerer  et  a  disparaitre, 
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mais  quelques-unes,  parmi  les  plus  peripheriques,  tombent  dans  le 
tissu  conjonctif  voisin  et  pourront,  ulterieurement,  etre  le  point  de 
depart  des  jeunes  fibres  destinees  a  remplacer  les  fibres  detruites 
par  le  parasite. 

Au-dessus  et  au-dessous  de  la  trichine,  sur  line  petite  etendue,  la 
fibre  musculaire  (saine  dans  le  reste  de  son  parcours)  se  gonfle  et 
presente  d'abord  un  etat  plus  ou  moins  trouble  (tumefaction  trouble); 
puis,  a  ce  niveau,  devient  homogene,  subit  la  degenerescence  cireuse 
et  se  fragmente  en  blocs  irreguliers  (Soudakewitch),  ou  bien  devient 
cedemateuse,  se  crible  de  vacuoles  qui,  en  s'unissant  ou  s'allongeant 
en  fentes  longitudinales,  la  dissocient  en  fibrilles.  Les  fibrilles  ainsi 
isolees  pourront  dans  la  suite,  soit  subir  individueilement  la  degene- 
rescence cireuse,  soit  se  fragmenter,  se  transformer  en  debris  granu- 
leux  (disintegration  granuleuse),  soitenfin,  s'enrouler,  s'incurver  dans 
le  sarcolemme  et  y  persister  un  temps  assez  long,  dispersees  entre 
les  noyaux  musculaires.  G'est  ainsi  que  Lewin  a  retrouve  quelques- 
unes  de  ces  fibrilles  encore  reconnaissables  au  trente-septieme  jour 
dans  l'interieur  des  muscles. 

La  degenerescence  cireuse  et  la  transformation  fibrillaire  sont  plus 
marquees  chez  l'homme  que  chez  le  lapin  (Ehrhardt). 

Si  Ton  veut  bien  se  reporter  a  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  a 
propos  de  la  pathologie  de  la  fibre  striee,  on  reconnait  aisement  dans 
ces  diverses  alterations  de  la  substance  contractile,  d'une  part  des 
phenomenes  actifs  de  defense  caracterises  par  une  hyperplasie  du 
sarcoplasma,  une  multiplication  des  noyaux,  une  individualisation 
cellulaire  visant  a  une  regeneration  ou  a  la  destruction  phagocytaire 
du  parasite,  d'autre  part  des  phenomenes  de  degenerescence  (degene- 
rescence cireuse  et  disintegration  granuleuse)  limites  a  une  petite 
etendue,  et  que  Ton  peut  attribuer  a  Taction  locale  des  toxines  secre- 
tees  par  le  parasite. 

Cependant,  la  fibre  musculaire  n'est  pas  seule  a  reagir.  II  y  a  hype- 
remie  et  reaction  inflammaloire  dans  son  voisinage  immediat.  Les 
vaisseaux  voisins  se  dilatent  et  deviennent  cirsoides;  les  cellules 
conjunctives  du  perimysium  interne  se  multipliant,  il  se  produit  tout 
autour  une  infiltration  legere  de  cellules  migratrices  et  de  leucocytes 
dont  quelques-uns  penetrent  peut-etre  dans  la  fibre  par  l'orifice  du 
sarcolemme  ayant  servi  de  porte  d'entree  au  parasite.  II  se  forme 
ainsi,  autour  de  ce  dernier,  une  veritable  enveloppe  inflammatoire, 
qui  explique  la  difficulty  que  presente  la  dissociation  des  muscles 
ladres. 
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Le  centre  de  ce  nodule  est  occupe  par  la  trichine  et  les  debris  de 
la  fibre  contenus  encore  dans  la  gaine  de  sarcolemme.  On  y  distingue 
encore  des  noyaux  se  colorant  mal,  ayant  perdu  en  partie  leur  chro- 
matine  et  entoures  d'un  protoplasma  qui,  par  des  prolongements 
minces  ou  epais  et  irreguliers,  se  fusionne  avec  le  protoplasma  des 
noyaux  voisins,  formant  ainsi  une  espece  de  reseau  entre  les  mailles 
duquel  existent  des  amas  de  substance  striee  degeneree  et  ne  prenant 
plus  les  colorations.  Par  suite  des  mouvemenls  de  la  trichine,  ce  myo- 
plasma  degenere  est  intimement  mele  au  sarcoplasma  prolifere. 

Chez  l'homme,  on  ne  trouve  pas  de 
groupes  cellulaires  intacts  comme  chez  le 
chat,  et  la  reaction  inflammatoire  est  plus 
marquee  que  chez  le  lapin. 

Le  sarcoplasma,  cependant,  degenere 
a  son  tour,  et  la  fibre  contractile  finit  par 
etre  localement  detruite  dans  toutes  ses 
parties.  II  faudrait,  toutefois,  excepter  de 
cette  destruction  certaines  cellules  mus- 
culaires  polynucleaires  qui,  disposees  a  la 
peripheric  lors  de  l'individualisation  du 
sarcoplasma,  au  lieu  de  remplir  un  role 
phagocytaire,  s'allongent,  puis  se  separent 
de  la  fibre,  tombent  dans  le  tissu  con- 
jonctif  et  presentent,  des  le  seizieme  jour, 
une  legere  striation  (Colbert).  L'existence 
de  ces  elements  destines  a  donner  nais- 
sance  a  de  jeunes  fibres  de  remplacement 
n'est  peut-etre  pas  constante  clans  toutes  les  especes  animales,  car 
Volkmann  n'a  pas  pu  les  retrouver  au  cours  de  ses  experiences. 

Cependant,  la  trichine  a  grandi.  Vers  le  quatorzieme  jour,  elle  a 
l'apparence  d'un  cylindre  raide  et  rectiligne  de  0mm,i,  et  son  tube 
digestif  apparait,  puis,  continuant  a  s'accroitre,  elle  s'enroule  en  spi- 
rale  du  quinzieme  au  dix-huitieme  jour  apres  son  arrivee  dans  le 
muscle.  Uenroulement  se  fait  toujours  sur  la  face  dorsale.  G'est  a 
partir  de  ce  moment  que  la  larve  est  assez  cleveloppee  pour  pouvoir 
atteindre  I'etat  adulte  si  elle  parvient  a  passer  dans  l'intestin  d'un 
nouvel  hote.  Avant  le  douzieme  ou  quatorzieme  jour  apres  leur  immi- 
gration dans  les  muscles,  avant  le  dix-huitieme  ou  vingt  et  unieme 
jour  apres  l'infection  intestinale,  les  embryons  ne  presentent  pas  un 
developpement  suffisant  pour  pouvoir  achever  leur  croissance  et  se 


Fig.  82.  —  Trichine  parvenue  a  son 
developpement  complet  (Cornil). 

c,  extremite  cephalique  terminee 
par  la  bouche  et  l  oesophage ;  b, 
extremite  caudale  terminee  par 
I'anus  ;  e,  organes  genitaux. 
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reproduire  dans  le  tube  digestif;  aussi,  jusqu'a  cette  epoque,  la  viande 
ladre  n'offre-t-elle  pas  les  dangers  de  contamination  qu'ellepresentera 
plus  tard. 

Sous  l'influence  de  la  pression  du  ver  enroule,  le  sarcolemme  se 
distend  en  une  poche  fusiforme,  puis  s'epaissit  considerablement  et 
devient  homogene,  contenant  dans  sa  cavite  le  parasite  et  les  debris  de 
la  fibre  alteree  represented  par  une  substance  granuleuse  et  des 
noyaux,  dont  quelques-uns  sont  encore  entoures  des  restes  du  pro- 
toplasma. 

Get  elargissement  de  la  fibre,  de  largeur  et  de  longueur  variables, 
a  a  peu  pres  la  forme  du  futur  kyste,  mais  n'est  pas  oblitere  a  ses 


extremites,  au  niveau  desquelles  son  contenu  se  confond  progressive- 
ment  avec  le  reste  de  la  fibre,  degeneree  sur  une  petite  etendue,  puis 
saine  un  peu  plus  loin. 

La  capsule  se  ferme  au  cours  du  deuxieme  mois  et  constitue  alors 
une  cavite  close,  dans  laquelle  on  retrouve  la  trichine  enroulee,  des 
debris  de  substance  granuleuse,  des  noyaux  (provenant  de  cellules 
musculaires  degenerees  et  peut-etre  de  leucocytes  immigres)  et  des 
restes  de  fibrilles  striees  qui  disparaitront  bientot. 

Kysle.  — 'Les  kystes,  dont  la  paroi  s'epaissit  rapidement,  sont 
definitivement  constitues  vers  la  fin  du  cinquieme  mois.  II  faut  une 
grande  habitude  pour  les  reconnaitre  a  l'oeil  nu,  sous  forme  de  petits 
grains  cl'un  blanc  grisatre,  dissemines  dans  l'epaisseur  du  corps 
charnu  musculaire. 

Le  kyste  est  generalement  de  forme  ovoide;  son  grand  axe  est  dirige 
parallelement  a  celui  de  la  fibre  musculaire  a  laquelle  il  s'est  partielle- 
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ment  substitue,  dont  il  continue  la  direction,  et  dont  il  represente,  en 
quelque  sorte,  un  elargissement  local.  Ses  deux  extremites,  mousses 
et  arrondies,  nominees  tubercules  polaires  (voir  fig.  84  et  85),  sont 
separees  de  sa  portion  moyenne  renflee  par  un  etranglement  incom- 
plet  qui  Pa  fait  comparer  grossierement  a  un  citron. 

Ses  dimensions  sont  tres  variables,  mais  oscillent,  en  general, 
entre  0mm,30  et  0mm,80  de  long  surj  0rara,20  a  0mm,40  de  large,  au 
niveau  de  sa  portion  la  plus  renflee.  Ses  tubercules  pdlaires  ont 
un  diametre  egal  ou  un  peu  superieur  a  celui  d'une  fibre  muscu- 
laire  normale.  Lorsque  la  coupe  est  bien  parallele  au  grand  axe  du 
kyste,  on  peut  souvent  s'assurer  que  ces  tubercules  polaires  sont  en 
rapport  intime  avec  Vextremite  d'une  fibre  striee.  A  ce  niveau,  celle-ci 
tantot  s'interrompt  brusquement,  plus  souvent  perd  sa  striation  et 
semble  se  confondre  progressivement  avec  la  paroi  meme  du  kyste 
(voy.  fig.  84,  m  p'  et  m'  p"),  parfois,  enfin,  se  divise  et  parait  enve- 
lopper  le  kyste  de  ses  bifurcations. 

Chaque  kyste  ne  contient,  habituellement,  qu'une  seule  trichine, 
d'une  longueur  de  0,8  a  1  millimetre,  enroulee  sur  trois  ou  quatre 
tours  de  spire  et  presentant  pendant  longtemps  encore,  dans  le 
muscle  chaud,  desmouvements  lents  de  deplacement.  Quelques  kystes, 
plus  volumineux,  contiennent  deux  ou  trois  (Owen,  Farre)  et  meme 
six  ou  sept  (Chatin)  parasites.  lis  sont  alors  tres  allonges,  affectent 
parfois  un  aspect  rnoniliforme  et  dessinent  une  serie  de  cavites  succes- 
sives  renfermant  chacune  une  trichine  et  separees  par  des  etrangle- 
ments  incomplets. 

Paroi  du  kyste.  —  La  paroi  du  kyste  est  complexe.  Elle  peut  etre 
divisee  en  trois  couches  superposees,  dont  Tinterne,  granulee,  derive 
de  debris  de  sarcoplasma ;  la  moyenne,  stratifiee,  probablement.  du 
sarcolemme  epaissi;  et  l'externe,  inconstante,  du  tissu  conjonctif 
voisin  condense  par  irritation  chronique.  Ces  trois  couches  ne  sont 
pas  toujours  nettement  isolables  et  se  confondent,  parfois,  sur  leurs 
bords,  sans  presenter  des  limites  bien  precises;  mais  leur  origine  dif- 
ferente  rend  leur  distinction  necessaire  et  leurs  caracteres  sont,  en 
general,  assez  tranches  pour  qu'on  puisse  donner  de  chacune  d'elles 
une  description  speciale. 

La  couche  interne  est  granuleuse  et  ne  represente  qu'une  conden- 
sation, un  epaississement  parietal  du  contenu  du  kyste  au  milieu 
duquel  se  meut  la  trichine.  Ce  contenu  est  forme  de  debris  granuleux 
musculaires  (sarcoplasma  degenere  et  fibrilles  desagregees),  d'excreta 
du  parasite,  enfin  de  noyaux  et  de  cellules,  dont  les  unes  ont  une 
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origine  musculaire  et  les  autres,  peut-etre,  line  origine  leucoc\taire 
(voir  g  et  g',  fig.  84  et  85).  Ges  elements  flnissent  par  s'infiltrer  de 
granulations  pigmentaires  et  subissent  la  degenerescence  graisseuse; 
les  noyaux  disparaissent  les  derniers  et  sont  encore  longtemps 
visibles,  surtout  aux  deux  extremites  de  la  cavite.  Au  bout  d'un 
certain  temps,  ce  contenu,  completement  degenere,  ne  consiste  plus 
qu'en  un  liquide  albumineux,  dans  lequel  nagent  des  cristaux  slea- 
riques  et  des  corpuscules  elliptiques  que  Ton  considere  comme  le 
produit  de  fragmentation  des  noyaux. 

Dans  les  trichines  fixees  au  niveau  de  tendons,  il  nous  a  semble 
que  le  kyste  etait  moins  marque,  que  la  couche  granuleuse  faisait 
generalement  defaut  et  qu'il  n'y  avait  pas  de  noyaux  a  l'interieur  de  la 
cavite.  Ces  differences  s'expliqueraient  par  le  developpement  du  para- 
site en  un  point  ou  le  sarcoplasma  absent  n'a  pas  pu  proliferer,  puis 
degenerer  et  donner  naissancc  aux  noyaux  et  a  la  couche  granuleuse, 
et  parleraient  en  faveur  de  la  nature  purement  sarcoplasmatique  de 
cette  couche  interne. 

La  couche  moyenne  est  constitute  par  une  substance  stratifiee, 
formee  de  lamelles  amorphes  superposees.  Parfois,  on  y  distingue  une 
legere  striation  rayonnee,  que  certains  auteurs  ont  voulu  rapporter  a 
la  presence  de  fins  canalicules,  de  pores,  permettant  lesechanges  avec 
l'exterieur.  Mais  il  ne  s'agit  que  (Tune  infiltration  de  Ires  fines  granu- 
lations disposees  de  fagon  a  donner  l'illusion  de  la  striation.  La  por- 
tion la  plus  externe  de  cette  couche  presente  parfois  un  aspect  granu- 
leux  plus  accentue,  qui  l'a  fait  considerer  par  quelques  auteurs  comme 
une  couche  speciale,  mais  cette  distinction,  qui  est  loin  d'etre 
constante,  ne  parait  pas  avoir  ete,  jusqu'ici,  suffisamment  justifiee. 

La  nature  de  la  couche  moyenne  a  ete  diversement  interpretee. 
Pour  les  uns,  avec  Leuckart,  il  s'agit  d'une  substance  particuliere 
secretee  par  le  parasite,  veritable  cocon  chitineux.  Pour  les  autres, 
elle  represente  un  moyen  de  defense  de  l'organisme  et  serait  constituee, 
pour  Owen,  Blanchard,  par  un  epaississement  du  tissu  conjonctif 
voisin ;  pour  Luchka,  Bischoff,  Valentin,  Langerhans,  dont  Topinion 
tend  aujourd'hui  a  prevaloir,  par  un  epaississement  considerable  du 
sarcolemme  modifie. 

Dans  les  coupes  de  langue  de  rat  que  nous  avons  pratiquees,  nous 
avons  pu  frequemment  constater  que  cette  couche  moyenne  se  conti- 
nuait  clirectement  au-dessus  et  au-dessous,  non  pas  avec  le  sarco- 
lemme, mais  avec  la  substance  musculaire  meme  dela  fibre  qui  contient 
le  kyste.  II  semble  que  le  parasite  siege  dans  une  vacuole  et  se  soit 
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borne  a  refouler  lateralement  la  substance  musculaire  qui,  modifiee, 
prend  l'aspect  homogene  caracterisant  cette  couche  moyenne. 
Cela  expliquerait  la  striation  indecise  constatee  dans  cette  couche 
par  quelques  auteurs.  L'origine,  non  pas  sarcolemmique  mais 
proprement  musculaire,  de  cette  couche  moyenne,  parait  evidente 
dans  certains  kystes  (voir  fig.  84,  m  p'  et  m'  p")  envoyant  au  dela 
de  leurs  poles  un  etroit  prolongement  creux  dans  l'epaisseur  de  la 
fibre  qui  les  heberge  et  ou  la  transformation  de  la  substance  muscu- 
laire en  paroi  homogene,  s'effectuant  moins  brusquement,  peut  etre 
mieux  suivie. 


Fig.  84.  —  Trichines  enkystees  dans  une  langue  de  rat  (Durante). 

Dans  le  kyste  inferieur  on  voit  des  sections  transversales  et  obliques  du  corps  de  la  trichine  (t,  t')  ; 
en  n,  des  noyaux  occupent  la  couche  granuleuse;  et  en  m",  un  petit  ilot  de  noyaux  repondant  au 
tubercule  polaire. 

I.e  kyste  superieur  envoie  de  chaque  cote  un  prolongement  etroit  dans  l'epaisseur  de  la  fibre 
musculaire  m,  m'  qui  le  contient.  Dans  le  prolongement  de  gauche,  en  t"  est  logee  l'extremite 
cle  la  trichine  En  m  ct  m'  la  fibre  est  bien  striee  et  absolument  normale.  En  se  rapprochant  du 
kyste,  la  striation  diminue  progressivement  pour  disparaitre  en  p'  et  p". 

a,  b,  cavite  des  kystes;  c,  couclie  moyenne  bomogene;  g,  g' ,  couche  granuleuse;  in,  m',  fibre 
musculaire  normale;  m",  amas  de  noyaux  juxta-polaires ;  n,  noyaux  de  la  couche  granuleuse; 
p,  p',  p",  tubercnles  polaires ;  t,  I',  t",  trichines.  — Grossissement  de  100  diametres. 

La  couche  externe,  inconstante,  est  surtout  constituee  par  des 
cellules  fusiformes  foliacees  et  des  fibres  conjonctives.  Elle  derive,  en 
effet,  de  la  condensation,  de  la  sclerose  locale,  succedant  au  nodule 
inflammatoire,  a  l'infiltration  cellulaire  que  nous  avons  etudiee  au 
debut. 

Une  accumulation  de  cellules  rondes  persiste  assez  longtemps 
pres  des  poles  du  kyste,  ou  Ton  retrouve  souvent  encore  des  amas  de 
noyaux  plus  ou  moins  abondants,  alors  qu'il  n'en  existe  plus  ailleurs. 
Ges  derniers  vestiges  d'inflammation  aigue  ne  disparaissent  que  vers 
la  dixieme  semaine.  On  a  attribue  Vetranglement  de  chaque  extremite 
du  kyste  et  l'apparition  des  tubercnles  polaires  a  la  condensation  plus 
forte  du  tissu  conjonctif  a  ce  niveau,  aboutissant  a  la  formation  d'une 
veritable  bride  cicatriciellp. 

La  persistance  et  I'intensite  plus  forte  des  phenomenes  inflamma- 
toires  pres  des  tubercules  polaires  n'a  rien  qui  doive  etonner,  si  Ton 
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reflechit  que  ce  sont  les  extremites  du  kyste  qui  s'achevent  les  der- 
nieres,  c'est-a-dire  au  cours  du  deuxieme  mois,  tandis  que  la  portion 
moyenne  de  la  paroi  apparait  deja  a  la  fin  du  premier  mois.  C'est 
done  en  ce  point,  ou  se  font,  en  dernier  lieu,  les  echanges  entre  la 
cavite  du  kyste  et  l'exterieur,  que  le  tissu  conjonctif  est  le  plus  lon- 
guement  irrite  par  les  produits  toxiques  excretes  par  le  parasite,  et 
qu'il  doit,  par  consequent,  presenter  les  signes  de  reaction  inflamma- 
toire  les  plus  prolonges  et  les  plus  marques. 

On  rencontre  egalement,  dans  cette  paroi  externe,  de  gros  noyaux, 
ressemblant  a  des  noyaux  musculaires,  sur  lesquels  Luschka  et  Vir- 
chow  d'abord,  puis  Langerhans,  ont  attire  l'attention.  II  semble  qu'il 
s'agisse  la  de  ces  cellules  musculaires,  nees  au  debut,  lors  de  la  pene- 
tration du  parasite  et  de  l'individualisation  cellulaire  du  protoplasma 
qui  a  suivi.  Ces  elements  musculaires,  atrophies,  reduits  presque 
a  leur  seul  noyau,  pourront,  suivant  les  circonstances,  concourir  a 
la  regeneration  du  muscle  en  donnant  naissance  a  de  nouvelles  fibres 
striees. 

Autour  des  extremites  du  kyste  on  retrouve  aussi,  en  quantite  tres 
variable  suivant  les  cas,  des  amas  de  cellules  adipeuses.  L'attention 
n'ayant  pas  encore  ete  attiree  sur  ce  point,  on  ne  sait  si  celles-ci  pro- 
viennent  d'une  transformation  de  cellules  musculaires  emigrees  hors 
de  la  fibre  ou  d'une  simple  modification  des  cellules  conjonctives. 

Enfin,  dans  cette  couche  externe,  ou  immediatement  en  dehors 
d'elle,  on  voit  souvent  ramper  de  fines  fibres  striees,  tres  greles,  qui, 
sur  les  coupes  transversales,  se  presentent  comme  un  gros  noyau, 
autour  duquel  on  a  de  la  peine  a  distinguer  une  mince  couche  de 
substance  musculaire.  Ces  elements  sont,  pour  les  uns,  des  fibres  du 
voisinage  atrophiees  par  compression;  pour  d'autres,  de  jeunes  fibres 
neoformees,  qui  se  seraient  alors  developpees  aux  depens  des  cellules 
musculaires  que  nous  signalions  plus  haut.Ces  deux  opinions  ne  sont, 
du  reste,  nullement  exclusives,  ces  fibres  greles  n'ayant  pas  neces- 
sairement  toutes  la  meme  origine.  On  pourrait  egalement  voir  dans 
quelques-unes  d'entre  elles  1'effet  du  bourgeonnement  des  fibres 
anciennes  interrompues  dans  leur  continuite  par  le  developpement 
du  kyste,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 

Nous  avons,  jusqu'ici,  etudie  les  modifications  de  la  fibre  trichinee 
au  niveau  du  parasite.  Le  sort  du  reste  de  la  fibre  est  encore  mal 
elucide.  Un  certain  nombre  d'auteurs  soutiennent  sa  disparition  com- 
plete et  definitive.  D'autres,  au  contraire,  admettent  la  possibilite 
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d'une  regeneration,  ce  qui  njplique  une  persistance  au  moins  de 
debris  de  sarcoplasma  ou  de  cellules  musculaires.  Wagener  a  vu  se 
developper  de  jeunes  fibres,  ainsi  que  Colbert,  et  celui-ci  croit  que 
cette  regeneration  se  montre  assez  rapidement,  mais  dans  les  fibres 
les  moins  malades  seulement.  Bowman,  Friedler  ont  egalement  observe 
des  phenomenes  de  regeneration  par  type  embryonnaire.  Volkmann, 
tout  en  n'ayant  pu  constater  le  fait,  ne  le  nie  pas,  faisant  remarquer 
qu'en  cas  de  guerison  les  muscles  recuperent  leurs  fonctions  et  leur 
volume  primitif. 

Si,  a  distance  du  kyste,  on  observe  dans  la  fibre  une  multiplication 
des  noyaux  et  meme  une  hyperplasie  du  sarcoplasma,  ces  phenomenes 
peuvent  aussi  bien  etre  rapportes  a  une  reaction  provoquee  par 
faction  des  toxines  diffusant  de  tous  les  kystes  voisins  que  mis  sur  le 
compte  d'un  kyste  unique  plus  ou  moins  eloigne.  Nous  savons,  d'autre 
part,  que  ces  phenomenes  traduisent  une  simple  suractivite  du  sarco- 
plasma et  n'impliquent  pas  une  degenerescence  ulterieure  necessaire. 

Si  la  degenerescence  granuleuse  ou  cireuse  d'une  fibre  dans  toute 
son  etendue  est  possible,  probable  meme  lorsque  cette  fibre  heberge 
plusieurs  trichines  echelonnees  sur  toute  sa  longueur,  cette  degene- 
rescence totale  ne  nous  parait  pas  devoir  etre  la  suite  necessaire  de  la 
presence  d'une  seule  trichine  en  quelque  point  d'une  longue  fibre 
striee. 

Du  reste,  lorsque  Ton  observe  le  nombre  considerable  de  trichines 
existant  sur  certaines  coupes  et  que  Ton  reflechit  qu'il  en  est  ainsi 
dans  tout  le  muscle,  on  ne  peut  s'empecher  de  penser  qu'il  ne  peut 
y  avoir  que  bien  peu  de  fibres  n'hebergeant  pas  au  moins  un  parasite 
en  quelque  point  de  sa  longueur.  Si  les  fibres  atteintes  en  un  point 
quelconque  devaient  degenerer  sur  toute  leur  etendue,  on  ne  retrou- 
verait,  sur  les  coupes,  a  cote  de  trichines,  que  des  fibres  en  disinte- 
gration granuleuse  ou  en  degenerescence  cireuse,  ce  qui  n'est  pas  le 
cas.  Comme,  a  cote  du  kyste  et  des  elements  en  voie  d'alterations 
diverses  dont  nous  allons  parler,  on  rencontre  toujours  un  nombre 
relativement  considerable  de  fibres  ayant  conserve  leur  striation,  de 
volume  normal,  ou  simplement  atrophiees  par  compression,  on  se 
voit  oblige  de  conclure  que  les  fibres  atteintes  ne  sont  detruites  que 
sur  une  minime  etendue. 

Les  portions  voisines  du  kyste  degenerent  seules;  le  reste  de 
l'element  demeure  sain  et  conserve  sa  striation.  Une  fibre  musculaire, 
interrompue  dans  sa  continuity  par  un  kyste,  se  trouve,  en  quelque 
sorte,  dans  les  memes  conditions  quune  fibre  sectionnee,  et  nous 

Hi 
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avons  vu  plus  haut  qu'une  fibre  sectionnee  ne  degenere  pas  sur  toute 
son  etendue. 

On  peut,  du  reste,  s'assurer  sur  les  coupes  reproduites  ici  que  les 
fibres  striees  renfermant  des  kystes  arrives  a  leur  complet  developpe- 
ment  redeviennent  absolument  normales  a  une  petite  distance  au 
dela  des  tubercules  polaires  (voir  fig.  84,  m  et  m'). 

La  persistance  de  ces  segments  de  fibres  demeures  sains  a  une 
certaine  distance  au-dessus  et  au-dessous  du  kyste  a,  ainsi  que  nous 
le  verrons,  une  certaine  importance  au  point  de  vue  de  la  regeneration 
possible  par  bourgeonnement. 

Lesions  de  voisinage.  —  Dans  ce  qui  precede,  nous  nous  sommes 
presque  exclusivement  occupe  de  1'evolution  du  parasite  dans  la  fibre 
ou  il  a  elu  domicile  et  des  alterations  successives  que  presente  cette 
derniere,  sans  insister  sur  les  modifications  qui  apparaissent  dans  les 
tissus  voisins.  Les  fibres  infestees  ne  sont  cependant  pas  seules  a 
s'alterer,  et  les  divers  elements  constitutifs  des  muscles  se  ressentent 
egalement,  jusqu'a  une  certaine  distance,  de  la  presence  du  parasite. 
Parmi  les  fibres  musculaires  siegeant  a  proximite  de  la  trichine,  un 
certain  nombre  demeurent  normales,  mais  il  est  rare,  cependant,  que 
Ton  n'y  constate  pas  au  moins  une  augmentation  legere  des  noyanx;  \ 
plusieurs  sont  en  tumefaction  trouble,  tandis  que  d'autres,  refoulees 
par  l'accroissement  du  kyste,  presentent,  a  ce  niveau,  une  atrophic 
par  compression  plus  ou   moins  intense.  Plusieurs,  enfin,  sont 
atteintes,  sur  une  certaine  etendue,  de  vraies  degenerescences  (vacuoles 
plus  ou  moins  nombreuses  (Nonne  et  Hoepner),  disintegration  granu- 
leuse  ou  degenerescence  cireuse),  s'accompagnant,  en  general,  d'une  j 
proliferation  evidente  des  noyaux.  Ces  alterations  degeneratives  sont 
attributes  aux  toxines  trichineuses  agissant  a  distance  sur  les  fibres 
voisines  du  parasite.  Les  segments  degeneres  de  ces  fibres  sont  j 
destines  a  disparaitre,  mais  pourront  se  regenerer  dans  la  suite,  soit  j 
par  bourgeonnement  de  leurs  segments  sus-  et  sous-jacents  conser-  | 
ves  sains,  soit  grace  a  quelques  noyaux  qui,  survivant  dans  les  gaines, 
donneront  naissance  a  des  cellules  musculaires  fusiformes,  puis  a  j 
de  nouveaux  elements. 

Sur  les  coupes  de  muscles  trichines  arrives  a  l'etat  de  repos,  alors 
que  fenkystement  est  accompli,  on  peut  se  rendre  un  comple  plus  ' 
exact  de  la  topographie  de  ces  lesions  (voir  fig.  84  et  85). 

Les  coupes  longitudinales  sont  les  plus  demonstratives.  Ce  qui 
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frappe  d'abord,  ce  sont  les  kystes  a  forme  caracteristique,  contenant 
une  serie  de  petits  cercles  fonces,  granuleux  (t,  t' ,  t"),  qui  representent 
le  corps  de  la  trichine  sectionne  perpendiculairement  a  sa  direction 
au  niveau  de  chacun  de  ses  tours  de  spire.  Dans  les  coupes  heureu- 
sement  orientees,  on  peut  voir  quelques  kystes  se  prolonger  par  leurs 
tubercules  polaires  avec  une  fibre  striee  interrompue  au  niveau  de  la 
formation  parasitaire. 

Les  rapports  de  la  fibre  avec  les  extremites  du  kyste  peuvent  affecter 
deux  aspects  differents  :  Tantot  la  fibre,  d'abord  bien  striee,  apres  une 


Fig.  85.  —  Coupe  de  la  langue  trichinee  d'un  rat  (Durante). 

a,  b,  fibres  musculaires  atrophie'es  par  compression,  au  voisinage  des  kystes  ;  c,  cavite  des 
kystes  contenant  des  trichines  t,  t'  et  t";  g,  couche  granuleuse ;  m,  m',  amas  de  noyaux  autour 
de  l'extremite  des  kystes;  p,  tubercules  polaires;  s,  s',  kystes  coupes  transversalement  au  niveau 
de  leur  tubercule  polaire. 

La  paroi  des  kystes  m  et  t'  se  continue  directement  avec  une  fibre  musculaire.  —  Grossisse- 
ment  de  100  diametres. 

augmentation  sensible  de  ses  noyaux,  perd  ses  striations,  devient  gra- 
nuleuse  et  se  termine  brusquement  par  une  extremite  arrondie,  a 
laquelie  fait  suite  presque  immediatement  le  tubercule  polaire  du  kyste 
qui  en  continue  exactement  la  direction.  Tantot  la  fusion  est  plus  in- 
time  et  la  fibre  perdant  peu  a  peu  sa  striation,  devenant  plus  homo- 
gene,  s'unit  au  tubercule  polaire,  dont  elle  prend  peu  a  peu  les  reactions 
colorantes,  se  confond  avec  lui,  en  sorte  que  Ton  passe  progressive- 
mentet  sans  interruption,  par  modifications  insensibles  de  la  substance 
musculaire  striee  a  la  paroi  meme  du  kyste  (voir  fig.  84,  m,  m'). 

La  couche  externe  du  kyste,  lamelleuse,  est  parfois  chargee  de 
noyaux  allonges,  parfois  de  cellules  fusiformes,  dont  quelques-unes 
semblent  occuper  d'anciennes  gaines  vides. 
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Au  voisinage  du  kyste,  le  tissu  conjonctif  est  plus  ou  moins  aug- 
ments, tant  par  sclerose  vraie  que  par  disparition  d'un  certain 
nombre  de  fibres  collaterals  par  compression.  Cette  hyperplasie 
conjonctive  peut  aller  jusqu'a  une  veritable  sclerose  du  muscle, 
lorsque  les  trichines  sont  tres  abondantes. 

On  y  rencontre,  par  places,  des  ilots  de  petites  cellules  rondes, 
d'autant  plus  nombreuses  que  l'affection  est  moins  ancienne.  Ges  ilots 
se  limitent,  en  dernier  lieu,  au  niveau  des  poles  des  capsules,  ou  Ton 
constate  egalement  des  araas  de  cellules  adipeuses*  Ges  amas  polaires 
coiffent  plus  ou  moins  incompletement  le  sommet  du  kyste  lorsque 
celui-ci  se  termine  librement.  Lorsqu'il  se  poursuit  en  se  continuant 
progressivement  avec  une  fibre  musculaire,  les  amas  cellulaires  sont 
disposes  lateralement  a  la  hauteur  des  tubercules  polaires  (voir  fig.  84, 
m",  et  85,  m). 

Enfin,  on  retrouve,  inegalement  dissemines  entre  les  fibres  con- 
nectives, de  volumineux  noyaux  ayant  le  caractere  de  noyaux  muscu- 
laires,  provenant  soitde  fibres  degenerees  et  clisparues,  soit  de  cellules 
exf'oliees,  et  pouvant  plus  tard  clevenir  des  agents  actifs  de  regenera- 
tion. 

Les  fibres  musculaires  siegeant  dans  le  voisinage  immediat  du 
kyste,  deviees,  comprimees  par  l'expansion  de  la  capsule,  sont  plusou 
moins  fortement  atrophiees,  mais  reprennent  plus  loin  leur  volume 
primitif.  Les  autres,  moins  directement  en  rapport  avec  la  tumeur 
parasitaire,  sont  normales  ou  granuleuses,  chargees  de  vacuoles  ou  en 
degenerescence  cireuse  plus  ou  moins  avancee.  La  plupart  presentent 
une  augmentation  marquee  de  leurs  noyaux,  qui  sont  disposes 
soit  irregulierement,  soit  en  amas,  soit  en  chapelets.  Krosing  a 
observe  dans  ces  elements  des  phenomenes  d' exfoliation  cellulaire 
que  nous  avons  egalement  retrouves  dans  les  pieces  que  nous  avous 
pu  etudier. 

Les  coupes  iransversales  sont  moins  demonstratives.  Les  kystes 
s'y  presentent  sous  differents  aspects,  selon  le  point  qu'a  interesse  le 
rasoir.  Lorsqu'il  a  porte  a  la  partie  moyenne  du  kyste,  celui-ci  appa- 
rait  comme  un  anneau  arrondi  ou  ovalaire,  dans  lequel  on  retrouve 
une  ou  deux  sections  de  trichine.  Lorsque  le  kyste  a  ete  coupe  pres 
de  ses  extremites,  il  parait  plus  petit  et  ne  contient  pas  de  parasite, 
mais  uniquement  des  debris  de  cellules  et  de  la  substance  granuleuse. 
Enfin,  les  corps  arrondis,  granuleux  ou  homogenes,  au  diametre  plus 
grand  (voir  fig.  85,  s),  parfois  egal  ou  plus  petit  que  celui  d'une  fibre 
musculaire,  que  Ton  retrouve  sur  les  coupes,  representent  des  sections 
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portant  sur  fextremite  des  tubercules  polaires  au  niveau  de  l'opercule 
qui  les  termine. 

Sur  ces  coupes  transversales,  l'augmentation  du  Lissu  conjonctif 
est  plus  facilement  appreciable  que  sur  les  longitudinales.  On  y 
retrouve  egalement  des  fibres  granuleuses,  cireuses,  vacuolates. 
Mais  il  est  impossible  de  savoir  s'il  s'agit  de  fibres  indemnes  de  para- 
sites et  siegeant  dans  le  voisinage  d'un  kyste,  ou,  au  contraire,  de 
fibres  sectionnees  immediatement  au-clessus  du  kyste  qu'elles 
hebergent.  II  est  de  meme  souvent  difficile  de  distinguer,  sur  les  pre- 
parations ainsi  executees,  les  gros  noyaux  musculaires  disperses  dans 
le  tissu  conjonctif,  des  fibres  greles,  atrophiees  par  compression  qui, 
en  coupe  transversale,  ne  se  presentent  parfois  que  comme  un  gros 
noyau  autour  duquel  on  a  peine  a  reconnaitre  de  la  substance 
striee. 

Evolution  finale  de  la  trichine.  —  Les  trichines  sont  susceptibles 
de  vivre  enkystees  pendant  de  nombreuses  annees.  Klopsch  en  a 
retrouve  de  vivantes  vingt-quatre  ans  apres  leur  penetration  dans 
les  muscles.  Cependant,  si  elles  ne  trouvent  pas  de  conditions  favo- 
rables  pour  passer  a  l'etat  adulte,  elles  finissent  par  succomber. 

Une  fois  mortes,  elles  peuvent  s'impregner  de  sels  calcaires  ou 
bien  degenerer,  se  dissoudre,  ne  laissant  plus  dans  l'interieur  de  la 
capsule  qu*un  contenu  granulo-graisseux.  Mais,  le  plus  souvent,  leur 
mort  survient  a  la  suite  de  modifications  dans  la  structure  des  parois 
du  kyste. 

Parfois,  la  capsule  s'epaissit  concentriquement  jusqu'au  contact  du 
parasite,  qui  meurt  irremediablement. 

Le  plus  souvent,  il  se  fait  une  calcification  plus  ou  moins  intense 
de  la  capsule.  Cette  calcification  est  due  au  depot  de  phosphate  de 
chaux  tribasique,  tantot  pur,  tantot  mele  de  carbonate  de  chaux, 
apporte  par  le  reseau  de  capillaires  developpes  dans  la  couche  externe 
conjonctive  de  la  capsule.  La  calcification  apparait  a  une  epoque  tres 
variable;  tres  precoce  dans  certains  cas,  elle  est,  dans  d'autres,  tres 
tardive.  Les  kystes  ne  montraient  encore  aucune  calcification  chez 
l'homme  cinq  ans  (Griepenkerl),  douze  ans  (Tungel)  et  chez  le  pore 
onze  anset  trois  mois  apres  l'infection.  Tous  les  kystes  ne  s'impregnent 
pas  simultanement  de  sels  calcaires,  aussi  en  retrouve-t-on  dans  le 
meme  muscle  a  tous  les  degres  de  calcification. 

Yirchow,  ayant  rencontre  des  trichines  calcifiees  dans  des  capsules 
intactesj  croyait  que  la  calcification  debutait  toujours  par  le  parasite, 
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D'apres  Leuckart,  an  contraire,  c'est  par  la  capsule  qu'elle  commence 
toujours.  Pour  Chatin,  elle  se  montrerait  d'abord  dans  la  cavite  du 
kyste,  puis  envahirait  sa  paroi  en  commencant  par  ses  couches  les 
plus  superficielles. 

Nous  savons  aujourd'hui  que  la  calcification  peut  debuter  soit  par 
le  parasite,  soit  par  la  paroi  de  son  kyste. 

La  calcification  des  capsules  seules  n'est  pas,  comme  le  pensait 
Virchow,  un  signe  certain  de  la  mort  du  parasite.  On  a  souvent 
retrouve  des  trichines  encore  vivantes  dans  des  kystes  calcifies. 

Ces  differentes  alterations  du  parasite  et  de  sa  capsule  peuvent  se 
rencontrer  simultanement  sur  le  meme  individu.  Langerhans,  chez 
une  femme  agee  dont  l'infection  remontait  a  de  longues  annees,  a 
trouve  les  diverses  sortes  de  capsules  suivantes  : 

Capsules  intactes  avec  trichines  vivantes; 

Capsules  intactes  avec  trichines  mortes  calcifiees; 

Capsules  intactes  sans  trichines  ne  renfermant  qu'un  contenu  gra- 
nuleux; 

Capsules  calcifiees  remplies  de  tissu  adipeux; 

Capsules  plus  ou  moins  alterees,  vides  ou  contenant  soit  des  tri- 
chines calcifiees,  soit  du  tissu  adipeux. 

Ces  diverses  modifications  de  la  capsule  (sclerose  et  calcification), 
absolument  identiques  a  ce  qu'on  observe  autour  des  autres  parasites 
(tuberculose,  par  exemple),  relevent,  non  pas  de  la  trichine,  mais 
d'efforts  de  defense  de  l'organisme. 

Apres  destruction  de  la  trichine,  le  kyste  finit  par  s'atrophier  et  se 
transformer  en  un  petit  amas  granuleux  fusiforme  (Langerhans),  en 
un  amas  de  tissu  adipeux,  ou  en  un  nodule  cicatriciel  siegeant  entre 
les  fibres  musculaires,  mais  dont  l'origine  ne  saurait  plus  etre  etablie 
avec  certitude  si  Ton  ne  retrouve  pas,  dans  le  voisinage,  d'autres 
kystes  mieux  conserves. 

La  regeneration  des  muscles  envahis  par  les  trichines  peut  etre 
assez  complete,  mais  probablement  jamais  absolument  parfaite. 

Les  fibres  qui,  au  debut,  ont  subi  les  degenerescences  vacuolaire 
ou  cireuse  se  reparent  rapidement  grace  a  la  multiplication  de  leurs 
noyaux  conserves.  Cette  regeneration  n'est  empechee  qu'au  voisinage 
du  kyste,  qui  y  met  obstacle  par  son  volume. 

Les  fibres  renfermant  un  parasite,  lorsqu'elles  sont  interrompues 
dans  leur  continuite,  ne  degenerent  pas  sur  toute  leur  etendue.  Au- 
dessus  et  au-dessous  du  kyste,  elles  demeurent  normales,  et  ces 
segments  conserves  sont  le  point  de  depart  de  phenomenes  de  rege- 
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neration  par  bourgeonnement,  se  montraat  de  bonne  heure,  alors 
meme  que  les  kystes  sont  encore  vivants.  Nous  avons  pu  nous  assurer 
de  ce  fait  dans  des  langues  de  rat  obligeamment  communiquees 
par  M.  Nocard,  ou  Ton  rencontrait  souvent  des  kystes  siegeant  dans 
une  veritable  boutonniere  constitute  par  une  fibre  bifurquee. 

Parmi  les  fibres  musculaires  greles  que  Ton  observe  si  souveht  au 
pourtour  immediat  des  kystes  arrives  a  leur  complet  developpement, 
les  unes  sont  d'anciennes  fibres  atrophiees  par  compression,  les 
autres  de  jeunes  fibres  neoformees.  Celles-ci,  genees  par  le  volume  du 
kyste  et  le  tissu  sclereux  qui  l'entoure,  ne  pourront,  de  longtemps, 
acquerir  des  dimensions  normales.  Si,  au  debut,  la  distinction  entre 
ces  deux  ordres  de  fibres  greles  est  aisee,  grace  a  leurs  reactions  colo- 
rantes  differentes,  elle  devient  bientot  impossible  si  la  coupe  ne  per- 
met  pas  de  les  suivre  a  une  assez  grande  distance. 

Une  fois  les  trichines  mortes  et  les  kystes  revenus  sur  eux-memes, 
la  regeneration  se  complete  encore;  et  peut-etre  a  ce  moment  entrent 
en  jeu  les  cellules  musculaires  exfoliees,  les  noyaux  musculaires  dis- 
semines  dans  le  tissu  conjonctif  que  nous  avons  signales  plus  haut. 
Mais  cette  regeneration  n'est  jamais  qu'a  peu  pres  parfaite,  les  kystes 
laissant  toujours,  comme  signature  de  leur  passage,  un  nodule  fibreux 
qui  parait  indelebiie. 

A  cote  de  cette  terminaison  par  regeneration  et  guerison  qui  est  la 
plus  habituelie  lorsque  la  mort  ne  survient  pas,  on  peut  en  observer 
une  autre  plus  exceptionnelle  que  nous  devons  encore  signaler  ici. 

Kreiss,  en  1886,  et  Lewin  ont  attire  ['attention  sur  une  degeneres- 
cence  calleuse  des  muscles  se  rapprocbant  de  la  sclerose  du  rhuma- 
tisme  chronique.  Curschmann  en  a  recemment  reuni  trois  nouvelles 
observations.  On  relevait,  chez  ces  malades,  plusieurs  annees  aupa- 
ravant,  un  mouvement  febrile.  L'affection  etait  assez  symetrique  et 
siegeait  au  niveau  des  bras  et  des  epaules,  interessant  surtout  le  bi- 
ceps, le  deltoide  et  le  triceps.  Les  muscles  atrophies,  sees  et  durs, 
paraissaient,  au  toucher,  transformes  en  cordons  sclereux.  II  devait 
cependant  persister  quelques  fibres  contractiles,  car  les  mouvements 
etaient  encore  possibles  dans  une  faible  mesure.  Pas  de  reaction  de 
degenerescence.  L'examen  histologique  de  fragments  preleves  par 
biopsie  a  montre  que  ces  muscles  etaient  remplis  de  trichines.  Entre 
les  kystes  le  tissu  conjonctif  etait  augmente  et  rempli  de  noyaux. 
Les  fibres  striees  conservees  presentaient  une  atrophie  avec  dispa- 
rition  de  la  striation. 
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La  trichinose  pourrait  done  donner  naissance  a  une  cirrhose  mus- 
culaire, soit  en  agissant  comme  corps  etranger,  par  irritation  locale  et 
sclerose  consecutive,  soit  par  action  de  ses  toxines  amenant  une  atro- 
phic et  une  disparition  progressive  des  fibres  striees. 

Si  nous  resumons  maintenant  l'ensemble  des  lesions  que  nous 
venons  de  passer  en  revue,  nous  voyons  que  l'embryon  de  trichine,  ne 
dans  les  parois  intestinales,  et  transports  le  plus  souvent  par  le  cou- 
rant  circulatoire,  une  fois  arrive  dans  les  capillaires  musculaires, 
rompt  la  paroi  vasculaire,  tombe  dans  le  tissu  conjonctif  et,  vers  le 
dixieme  jour,  penetre  par  effraction  dans  l'interieur  de  la  fibre  striee. 

Le  parasite  agissant  a  la  fois  comme  corps  etranger  et  par  les 
toxines  qu'il  secrete,  les  modifications  que  montre,  des  le  debut,  la 
fibre  musculaire,  sont  de  deux  ordres  : 

1°  Les  phenomenes  vitaux  de  defense  contre  le  parasite  qui  sVst 
glisse  dans  le  sarcolemme,  se  traduisent  par  fhyperplasie  du  proto- 
plasma  non  differencie  (etat  finement  granuleux,  tumefaction  trouble) 
et  la  multiplication  des  noyaux.  Au  niveau  du  parasite,  le  sarcoplasma 
s'individualise  bientot  en  grandes  cellules  musculaires,  veritables 
phagocytes,  destines  a  lutter  contre  Tennemi,  mais  qui,  pour  la  plu- 
part,  succombent  rapidement,  degenerent  et  sc  transforment  en  unc 
substance  grenue  semee  de  debris  de  noyaux  fragmentes  que  l'on 
retrouve  dans  l'espace  separant  la  trichine  de  la  paroi  du  kyste. 
Cependant,  les  plus  peripheriques  des  cellules,  ainsi  individualists, 
peuvent  tomber  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  y  vegeter,  pour  concou- 
rir  plus  tard  a  la  regeneration  du  muscle. 

2°  Les  phenomenes  de  degenerescence  et  de  mortification  relevent 
probablement  de  produits  toxiques  secretes  par  la  jeune  trichine. 

A  partir  d'une  certaine  distance  du  kyste,  la  fibre  musculaire 
demeure  saine  sur  le  reste  de  son  etendue. 

La  trichine,  d'abord  rectiligne,  s'enroule  vers  le  dix-huitieme  jour, 
atteignant  une  longueur  de  1  centimetre  environ.  Le  sarcolemme  se 
distend,  s'epaissit  et  constitue,  peut-etre  avec  une  partie  de  la  sub- 
stance musculaire  sous-jacente,  la  paroi  propre  du  kyste  qui  se  ferme 
vers  le  deuxieme  mois  et  presente,  lors  de  son  complet  developpe- 
ment,  environ  30  millimetres  do  large  sur  60  millimetres  de  haut. 
Ainsi  enkystees,  les  trichines  sont  susceptibles  de  vivre  de  nombreuses 
annees. 

Au  bout  d'un  temps  indetermine,  elles  peuvent  mourir,  degenerer 
et  se  transformer  en  une  substance  granuleuse.  Le  plus  souvent  il  y  a 
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sclerose  concentrique  ou  calcification  de  la  capsule  et  mort  secondaire 
du  parasite. 

Une  fois  la  trichine  detruite,  le  kyste  s'atrophie  et  se  transforme 
en  un  nodule  fibreux  ou  adipeux  ne  presentant  plus  aucun  caractere. 

La  regeneration  des  fibres  musculaires,  qui  debute  deja  pendant  la 
vie  du  parasite,  se  complete  apres  la  regression  des  capsules.  Elle  se 
produitaux  depens  des  cellules  musculaires  tombees  dans  le  tissu  con- 
jonctifet  par  bourgeonnement  des  segments  demeures  intacts  dans 
les  fibres  trichinees. 

Dans  quelques  cas  rares.  la  trichinose  peut  entrainer  la  degene- 
rescence  calleuse  des  muscles. 

Bibliographie.  —  Trichinose  :  Bischoff  et  Valentin  (Repertorium  f.  Anal, 
und  Physiol.,  VI,  1841).  —  R  Blanciiard,  art.  Trichine  in  Diet,  encyctop.  des  sc.  med. 
de  Dechambre,  1885,  et  in  Traite  de  pathologie  generate,  1896.  —  Boyron,  Laladrerie 
chez  rhomme.  These  de  Paris,  1876.  —  P.  Brouardel  et  J.  Grangher,  Uepidemie  de 
trichinose  cVEmersleben  en  septembre,  octobre  et  novembre  1883.  Paris,  1884.  — 
Cerfontaine,  Contrib.  d  Vetude  de  la  trichinose  {Arch,  de  biol.,  XIII,  1894).  —  Chatin, 
La  trichine  et  la  trichinose.  Paris,  1883.  —  Chatin  De  la  formation  du  kyste  dans  la 
trichinose  tissutaire.  Paris,  1884.  —  Cohnheim,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Tri- 
chinenkrankheit  (Virchow's  A>chiv,  XXXVI,  1866).  —  Colderg  (Deutscli.  Klinik.,  186i). 
—  Coknil  et  Ranvier,  Manuel  d'histohgie  paihologique.  2e  ed.,  Paris,  1884.  —  Csokor, 
Experimentelle  Infection  ernes  Pferdcs  mit  Trichinen  (Ally.  Wiener,  med.  Zeilung, 
XXIX,  1884).  —  Curschmann,  Ueber  eine  besondere  Form  von  schwieliger  Muskelentar- 
tung  (Mun<:h.  med.  Wochensch.,  23  nov.  1897).  —  Delle,  Experiences  relatives  d  la 
culture  de  la  trichine  (Bull,  de  VAc.  roy.  de  med.  de  Belgique,  1879).  — Dengler,  Hisloire 
naturelle  et  medicate  de  la  trichine.  These  de  Strasbourg,  1863.  —  Fiedler  (Vi'di. 
Arch.,  XXX,  1864).  —  Ehrhardt,  Alterations  des  muscles  dans  la  trichinose  du  lapin 
et  de  Vhomme  (Ziegler's  Bcitr.  z.  path.  Anat.,  XX,  p.  1  et  p.  43).  —  Furstenbekg, 
Ueber  die  Verkalkung  der  Trichmenkapseln  (Virchoiv's  /lrc/t/v,  XXXII,  1865).  —  Fursten- 
berg,  Fortqesetzle  Beobachtungen  iiber  Trichinen  (Virchow's  Archiv,  XXXIV,  1865).  — 
Girard,  Sur  un  parasite  nouveau  du  cheval  (Assoc.  franc,  pour  ravanc.  des  sciences, 
Conqres-  de  Reims,  1880,  p.  705).  —  H.  Kestner,  Etude  sur  la  Trichina  spiralis,  Paris, 
1864  (Gazette  medicate  de  Strasbourg,  avril  1864).  —  Klopsch,  Fall  von  Trichinen- 
Erhrankung  im  Jahre  184'2.  Volkommene  Genesung.  Enldeckung  eingekapselter  lebender 
Muskeltrichinen  24  Jahrenach  der  Invasion  (Vircnoxvs  Archiv,  XXXV,  1866).  —  Kreiss, 
Ein  Fall  von  primarer  schwieliger  Myositis  der  Wadenmuskeln  (Berlin,  klin.  Wochensch., 
1886).  —  Krosing,  Ueber  die  Ruckbildung  unci  Enlwickelung  der  quergestreiften  Muskel- 
I  fasern(Vir chow's  ,4 rchiv,  CXX VIII,  1892).  —  Langerhans,  Ueber  regressive  Veranderun- 
\  gen  der  Trichinen  und  Hirer  Kapseln  ( Virch.  Arch.,  CXXX).  —  Leuckart,  Untersuchungen 
iiber  Trichina  spiralis.  Leipzig,  1860.  —  Leuckart,  Die  menschlichen  Parasilen  und 
die  vonihnen  herruhrenden  Krankheiten.  Leipzig,  1863.  —  Lewin,  Trichinosis  (Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med  ,  XLIX).  —  Lichtiieim,  Ueber  Muskelverdnderungen  bei  Trichinosis 
i  [Centralbl.  f.  allg.  Path  ,  II).  —  Linstow,  Ueber  das  Vorkommen  von  Trichina  spiralis 
;  in  einem  Scirrhus  der  weiblichen  Brust  und  in  den  Muskeln  der  litis  (Virchow's  Arch., 
jXLIV,  18U8).  —  Luschka  (Zeitschr.  f.  Wissensch.  Zoologie,  III).  —  Meissner,  Bericht 
\uber  die  neuern  Beitrage  %ur  Trichinenfrage  (SchmiVs  Jahrbucher,  GGIV ,  1884).  — 
|  Merkel,  Zur  Behamllung  der  Trichinose  beim  Menschen  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med,, 
I  XXXVI,  188"i).  — Mulleis,  Ueber  Abslirben  und  Verkalkung  der  Trichinen  (Virchow,s 
\  Archiv,  XXXVII).  —  Nonne  et  Hoepn*.r,  Klin,  und  anat.  Beitrage  z.  Pathol,  der  Tn- 
\chinenerkrankung  (Zeitschr.  f  klin.  Med.,  XV,  1889).  —  Norman-Gwyn,  Un  cas  de 
trichinose  avec  eosinophilic  (Centralbl.  f.  Bakter.,  XXV,  mail899).  —  Owen,  Description 
of  a  microscopical  entozoon  (London  med.  Gaz,.,  1835).  —  Owen,  The  discovery  of  Tri- 
china spiralis  (The  Lancet,  II,  1882).  —  Probstmayer,  Zur  Trichinenfrage  (Virchow"s 
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Archiv,  XXX,  1864).  —  Rebourgeon,  Experiences  sur  la  trichinose  (Gaz.  med.,  Ill, 
1881).  —  I.eyburn,  Trichina  spiralis  (American  monthly  microscopical  Joum.,  VIII, 
188"). — Soudakeyvitch,  Modifications  des  fibres  musculaires  dans  la  trichinose  (Ann. 
dellnst  Pasteur,  VI,  1892).  —  Timm,  Trichinen  in  Carcinom  (Virchow's  Archiv,  \\\, 
1861).  —  K.  Virchovv,  Sur  V affection  trichinaire  chez  I'homme  (Acad,  des  sciences  de 
Paris,  1863).  —  R.  Virchow,  Des  trichines,  trad  parONiaius,  Paris,  1864.  — R.  Virchow 
(Virchow's  Archiv,  XVIII,  1860,  XXXII,  1865,  XXXV,  1866,  XXXVI;  1866).  —  R.  Virchow, 
Beitrage  %.  Kenntniss  der  Trichinosis  und  der  Actinomycosis  hei  Schweinen  (Virchow's 
Archiv,  XCV,  1884).  —  Volkmann,  Ueber  der  Regeneration  des  querqestr.  Mulkelgewebc. 
(Zeiglers  Beitr.,  XII.  1893).  — Welcker,  Zur  Diagnose  der  Musket  trichina  beim  leben- 
den  Menschen  und  uber  das  Vorkommen  der  Harnsarcina  (Virchow's  Archiv,  XXI, 
1861).  —  Wendt,  Chronic  affections  of  the  muscles  following  Trichinosis  (New-York 
med.  Record,  1879). 

4°  Sarcosporidies. 

La  classe  des  sporozoaires,  etablie  par  Leuckart,  renferine  des 
organismes  inferieurs  qui,  a  l'etat  adulte,  sont  constitues  par  une 
simple  masse  protoplasmique  nucleee,  entouree  d'une  cuticule  et  se 
reprodnisant  par  fragmentation  en  un  certain  nombre  de  spores  dont 
chacune  donne  naissance  a  un  sporozo'ite  de  forme  definie  (corpus- 
cules  falciformes  ou  reniformes),  qui,  mis  en  liberie  apres  passage 
dans  un  autre  animal,  serait  capable  de  devenir  amiboi'de  (Blanchard). 

La  classe  des  sporozoaires  se  subdivise  en  six  groupes  :  les 
gregarines,  les  coccidies  (ou  psorospermies  oviformes),  les  hemo- 
sporidies,  les  myxosporidies  (psorospermies  de  poisson),  les  microspo- 
ridies  (psorospermies  des  arthropodes)  et  les  sarcosporidies  (psoro- 
spermies des  muscles). 

Laissant  de  cote  les  parasites  renfermes  dans  les  premiers  groupes, 
nous  nous  occuperons  ici  uniquement  de  la  sarcosporidie,  parasite  fre- 
quent des  muscles,  observe  surtout  chez  les  animaux,  mais  dont  on 
connait  quelques  cas  d'infection  humaine. 

Les  sarcosporidies  ont  ete  decouvertes  par  Miescher  qui,  en  1843, 
decrivit  dans  les  muscles  de  la  souris  des  tubes  allonges  (qui  depuis 
ont  conserve  le  nom  de  tubes  de  Miescher),  disposes  longitudinale- 
ment  dans  l'epaisseur  meme  de  la  fibre  contractile,  limites  par  une 
membrane  tantot  mince,  tantot  epaisse  et  striee,  et  contenant  de  petits 
corpuscules  globulaires,  ovalaires  ou  falciformes.  Get  auteur,  et  apres 
lui  Hessling,  considerait  ces  tubes  comme  un  etat  patliologique  de 
la  fibre  musculaire.  Siebold,  au  contraire,  y  vit  des  parasites  vegetaux 
de  1'ordre  des  mucedinees  ;  Rayney  reconnait  leur  nature  animale. 
mais  les  attribue  a  une  forme  de  passage  des  cysticerques.  Leuckart 
enfin  les  rapproche  des  gregarines  et  des  coccidies  et  etablit  qu'ils 
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ne  sont  que  des  parasites  animaux  inferieurs.  Enfin  Balbiani  et 
Biitschliles  rangent  defmitivement  dans  l'ordre  des  sporozoaires. 

Nous  ne  pouvons  ici  enumerer  tous  les  travaux  parus  depuis  sur  ce 
parasite  si  frequent  chez  les  animaux.  On  en  trouvera  une  nomencla- 
ture detaillee  et  une  bibliographie  complete  dans  le  travail  de  Pluy- 
mers,  travail  qui  traite  particulierement  de  revolution  des  sarco- 
sporidies  dans  les  fibres  musculaires  striees  et  auquel  nous  devons 
renvoyer  le  lecteur  ainsi  qu'aux  articles  de  R.  Blanchard  a  la  Societe 
zoologique  de  France  en  1885  et  dans  le  Traite  de  pathologic  gene- 
rale. 

Habitat.  —  Les  sarcosporidies  sont  tres  frequentes  chez  les  ani- 
maux. Elles  se  rencontreraient  chez  50  pour  100  des  pores  (Herbst, 
Rupprecht).  Le  buffle,  le  taureau,  le  bceuf,  le  veau,  le  cheval,  le  san- 
glier,  le  cerf,  le  chevreuil,  le  mouton,  la  chevre,  le  lievre,  le  lapin,  le 
singe,  le  kangourou,  le  phoque,  le  chien,  le  chat,  la  souris,  le  rat  sont 
frequemment  infestes.  On  les  a  rencontrees  egalement  chez  des 
oiseaux  :  poule,  merle,  corbeau,  pie,  etc.,  etc.,  plus  rarement  chez  les 
reptiles  et  les  poissons  ou  elles  accompagnaient  des  myxosporidies ; 
enfin  Henneguy  les  a  retrouvees  chez  la  crevette. 

On  a  longtemps  nie  leur  presence  chez  l'homme.  Nous  savons 
aujourd'hui  par  les  observations  de  Klebs,  Koch,  Eve,  Forgett,  Rosen- 
berg, Kartulis,  Baraban  et  Saint-Remy  et,  plus  recemment  de  Hoche 
que  Fhomme  peut,  lui  aussi,  heberger  ce  parasite. 

Les  sarcosporidies  evoluent  soit  dans  la  fibre  musculaire,  soit 
dans  le  tissu  conjonctif,  oii  une  variete,  decrite  par  R.  Blanchard,  se 
developpe  de  preference. 

On  n'en  a  clecouvert  ni  clans  les  epitheliums,  ni  dans  le  systeme 
nerveux.  Zurn  a  decrit,  il  est  vrai,  deux  tubes  psorospermiques  dans 
l'ecorce  cerebrale,  mais  il  n'est  pas  demontre  qu'il  se  soit  agi  de 
sarcosporidies  (Pluymers). 

En  se  basant  sur  leur  difference  d'habitat,  R.  Blanchard  a  divise 
les  sarcosporidies  en  deux  families  :  balbianides,  parasites  du  tissu 
conjonctif,  kystes  ovoides  et  globuleux,  a  cuticule  minerale  anhiste 
(prototype  :  muqueuse  intestinale  du  kangourou)  et  miescherides, 
parasites  du  tissu  musculaire,  plus  allongees  par  suite  de  leur  siege 
dans  Tepaisseur  d'une  fibre. 

Ges  dernieres  ont  ete  a  leur  tour  subdivisees  en  deux  genres  • 
sarcocystis,  se  developpant  dans  l'intericur  des  fibres  striees,  formant 
des  kystes  allonges,  fusiformes,  a  cuticule  epaisse  striee  tranversa- 
lemenL  et  dont  le  prototype  se  montre  chez  le  pore  (Ray  Lancaster);  et 
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miescheria,  differant  des  precedentes  par  une  cuticule  mince  et 
anhiste;  prototype  chez  la  souris  (Blanchard). 

.Les  sarcosporidies  a  habitat  conjonctif  siegent  surtout  dans  la  paroi 
intestinale  ou  dans  le  voisinage  du  lube  digestif. 

Les  sarcosporidies  a  habitat  musculaire  se  rencontrent  plus  sou- 
vent  dans  les  muscles  stries  du  tronc  et  des  membres;  on  les  a  plus 
rarement  observees  dans  les  muscles  de  l'ceil,  du  larynx,  dans  l'ceso- 
phage,  la  langue  ou  elles  peuvent  etre  tres  nombreuses  (Pluymers),  et 
dans  le  myocarde. 

Chez  1'homme,  Hadden  les  a  retrouvees  dans  le  rein  et  le  poumon; 
Klebs,  Koch,  Eve,  Forgett,  dans  les  glomerules  de  Malpighi  et  les 
bassinets.  Rosenberg  a  rencontre  clans  les  muscles  papillaires  de  la 
mitrale  d'une  femme  des  sarcocystes  formant  un  kyste  de  5  milli- 
metres sur  2  millimetres  et  ayant  microscopiquement  une  grande 
ressemblance  avec  un  cysticerque.  Baraban  et  Saint-Remy  ont  constate 
le  miescheria  muris  dans  les  faisceaux  musculaires  de  la  corde  vocale 
d'un  supplicie. 

Kartulis,  chez  un  Soudanais  mort  a  la  suite  de  diarrhee  profuse  et 
d'un  abces  sous  les  cotes  clroites  ayant  donne  issue  a  un  pus  noiratre 
tres  fetide,  trouva  a  1'autopsie  des  abces  multiples  du  foie  remplis  de 
masses  blanchatres,  et  des  muscles  de  Fabdomen  epaissis,  chair  de 
poisson,  traverses  de  petits  trajets  fistuleux  et  remplis  de  petits  no- 
dules blancs  du  volume  d'une  lentille.  II  n'y  avait  pas  d'amibes,  mais 
dans  le  foie  et  les  muscles  on  rencontrait  des  sarcosporidies  de  tailles 
diverses,  contenant  des  spores  et  remplies  de  sporozoites.  Enfin  Hoche 
en  a  decouvert  dans  les  muscles  d'un  tuberculeux. 

La  recherche  et  l'etude  des  sarcosporidies  peut  se  faire  soit  par 
dissociation,  soit  sur  des  coupes,  mais  est  toujours  delicate,  vu  la 
facilite  avec  laquelle  se  desagregent  ces  corps  protoplasmiques. 
Pluymers  conseille  les  coupes  apres  congelation.  Gomme  coloration, 
on  peut  se  servir,  soit  du  picro-carminate,  soit  de  couleurs  d'aniline, 
soit  preferablement  de  l'liematoxyline  et  de  l'eosine  combinees,  qui 
ont  l'avantage  de  mieux  faire  ressortir  le  parasite  violace  au  milieu 
de  fibres  musculaires  demeurees  rosees. 

Develop pement  des  tubes  de  Mlescher.  —  On  ne  connait  pas  encore 
le  mode  de  penetration  des  sarcosporidies  dans  l'organisme,  mais  il 
est  probable  que,  comme  pour  les  trichines,  infection  se  fait  par 
les  voies  digestives. 
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Un  ou  plusieurs  embryons  peuvent  penetrer  dans  une  fibre  striee. 

Gette  penetration  serait,  d'apres  Putz,  precedee  d'une  alteration 
fragmentaire  de  la  fibre ;  Rieck  croit  que  l'invasion  du  tissu  muscu- 
laire  par  ces  germes  donne  lieu  a  une  myosite  interstitielle  aigue  qui 
deviendrait  chronique  ensuite.  Mais  Pluymers  n'a  jamais  observe  de 
phenomenes  inflammatoires  ni  de  signes  d'une  ancienne  inflammation 
auvoisinage  des  parasites  en  voie  de  developpement.  Pour  lui,  l'inva- 
sion  est  latente ;  la  myosite,  lorsqu'elle  survient,  est  un  phenomena 
tardif  et  ne  se  montre  que  lorsque  le  parasite  completement  developpe 
amene  mecaniquement  la  rupture  de  la  fibre  ou  il  a  elu  domicile. 

Le  developpement  de  1'embryon  est  un  peu  mieux  connu  et  peut 
s'observer  soit  sur  des  sarcosporidies  differentes,  soit  sur  un  meme 
tube  de  Miescher  en  voie  devolution,  les  extremites  du  tube  etant 
parfois  a  un  stade  de  developpement  moins  avance  que  le  centre. 

L'embryon,  une  fois  fixe,  s'accroit,  s'entoure  d'une  membrane  d'en- 
veloppe,  puis  se  divise  en  grosses  cellules  arrondies  a  protoplasma 
homogene  et  a  noyau  volumineux  et  irregulier.  Ces  cellules  sont  les 
cellules  meres  des  sporoblastes  de  Bertram,  les  sporoblastes  de  Pfeiffer. 

Ghacune  de  ces  cellules  se  divise  bientot  a  son  tour  en  deux  ou 
plusieurs  cellules  qui  sont  les  sporoblastes  de  Bertram  ou  les  spores  de 
Pfeiffer.  Celles-ci,  arrondies,  ovalaires  ou  polyedriques,  sont  entourees 
d'une  mince  membrane  et  contiennent  un  noyau  volumineux.  Entre 
elles  existe  une  substance  granuleuse  de  nature  protoplasmique  (Pluy- 
mers). 

Gependant  Yenveloppe  du  parasite  s'epaissit,  se  divise  en  deux 
couches.  Une  substance  trabeculaire  se  forme  entre  ces  spores  qui 
sont  bientot  separees  par  un  systeme  de  cloisons.  Enfin  ces  spores  se 
divisent  elles-memes  en  une  quantite  de  petites  cellules  rondes  qui 
donneront  chacune  naissance  a  un  sporozo'ite. 

L'ensemble  de  ces  spores  contenues  dans  une  enveloppe  commune 
constitue  la  sarcosporidie  ou  le  tube  de  Miescher  qui,  lui-meme,  est 
renferme  dans  une  fibre  musculaire. 

Les  tubes  de  Miescher  sont  parfois  visibles  a  l'ceil  nu  sous  la  forme 
de  petits  filaments  blanchatres,  diriges  dans  le  sens  de  la  fibre  mus- 
culaire. A  un  faible  grossissement,  ils  se  montrent  sous  la  forme  de 
corps  allonges,  cylindriques,  amincis  a  leurs  extremites,  granuleux  et 
nettement  separes  de  la  substance  contractile,  lis  occupent  generale- 
ment  le  centre  de  la  fibre  qui,  a  ce  niveau,  peut  avoir  une  epaisseur 
double  et  triple  de  la  normale.  Une  seule  fibre  peut  contenir  plusieurs 
sarcosporidies. 
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Dans  les  muscles  infestes,  les  fibres  musculaires  interessees  sont 
generalement  cellesqui  sont  le  plus  pres  des  espaces  conjonctifsinter- 
fasciculaires  (Pluymers). 

Les  dimensions  des  sarcosporidies  sont  tres  variables.  Leur  lar- 
geur  peut  arriver  a  0,4  millimetres  ;  leur  longueur  oscille  generale- 
ment entre  0,5  et  3  millimetres.  On  en  a  clecrit  cependant  de  plus  de 
15  millimetres  et  Manz  en  a  trouve  de  geantes,  mesurant  62mm,8 
chez  le  chevreuil.  Chez  l'homme,  dans  le  cas  de  Baraban  et  de 
Saint-Remy,  elles  avaient  lmm,5  de  long  sur  0,07  a  0.45  millimetres  de 
large  ;  dans  celui  de  Kartulis,  celles  qui  siegeaient  dans  le  tissu  hepa- 
tique  avaient  de  0,02  a  0,14  millimetres  de  large  sur  0,02  a  0,28  milli- 
metres de  long  et  celles  qui  siegeaient  dans  le  tissu  musculaire, 
0,352  millimetres  de  long  sur  0,168  millimetres  de  large.  Enfin,  dans 
le  cas  de  Rosenberg,  le  parasite  avait  5  millimetres  de  long  sur 

2  millimetres  de  large. 

La  mobilite  de  ces  organismes  n'est  pas  encore  prouvee.  Pfeiffer 
croit  les  avoir  vus  se  mouvoir  sur  la  platine  chauffante  du  microscope. 
Perroncito  et  Laulanie  admettent  la  possibilite  de  certains  mouve- 
ments.  Les  autres  auteurs  ont  toujours  constate,  meme  a  l'etat  frais, 
leur  immobilite  absolue. 

Membranes  d'enveloppe.  —  Les  tubes  de  Miescher  sont  enveloppes 
d'une  membrane  indiscontinue,  reguliere  et  s'epaississant  un  peu  a  ses 
extremites.  Chez  les  miescheria  elle  est  reduite  a  une  mince  cuticule 
anhiste.  La  membrane  des  sarcocystes  peut  atteindre  l'epaisseur  de 

3  u  et  possede  une  striation  transversale  tres  nette  sur  la  nature  de 
laquelle  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord. 

Virchow  attribue  cette  apparence  a  des  debris  de  substance  con- 
tractile autour  des  parasites.  Manz  et  Leuckart  croient  la  membrane 
traversee  de  petits  canalicules.  Rayney,  Rivolta,  Siedamgrosky,  Lau- 
lanie admettent  l'existence  d'une  bordure  de  petits  cils  raides  et 
immobiles.  Pfeiffer,  considerant  cette  enveloppe  comme  une  couche 
plasmatique  exterieure  qu'il  compare  a  l'ectosarque  des  myxospo- 
ridies,  regarde  la  striation  comme  due  a  de  gros  poils  qu'il  assimile 
aux  pseudopodes.  Pluymers,  sans  essayer  de  trancher  la  question, 
ne  croit  pas,  cependant,  pouvoir  admettre  l'existence  de  cils  vibratiles. 
Braun  attribue  cet  aspect  strie  a  des  plicatures  de  l'enveloppe. 

Cette  cuticule  est  doublee  sur  sa  face  interne  d'une  seconde  mem- 
brane mince,  anhiste;  celle-ci  envoie  dans  le  centre  du  kyste  des  cloi- 
sons  deliees,  qui  s'anastomosent  entre  elles  et  divisent  le  kyste  en  une 
serie  de  compartiments,  de  loges  independantes  les  unes  des  autres 
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(Bertram).  Dans  les  sarcosporidies  completemenl  developpees,  ces 
loges  contiennent  des  spores  ou  masses  spheriques,  constitutes  par 
des  amas  de  sporozo'ides. 

Ces  masses  remplissent  tout  le  tube  parasitaire,  sauf  a  ses  extre- 
mites  ou  elles  laissent  un  petit  espace  plus  clair  dans  lequel  on  voit 
de  petits  elements  brillants  (Pluymers). 

Sporozo'ides.  —  Les  sporozo'ides  sont  de  petits  elements  sans 
membrane  d'enveloppe,  a  protoplasma  finement  grenu,  possedant  un 
noyau  et  souvent  une  ou  deux  taches  claires.  Neumann  a  vu  quelque- 
fois  de  petits  points  obscurs  a  leurs  extremites  et  Pfeiffer  a  signale 
dans  des  sarcosporidies  de  pore,  a  Fun  des  poles  des  sporozo'ides, 
une  vesicule  striee  transversalement.  Leur  forme  est  tres  variable, 
lis  sont  generalement  semi-lunaires,  falciformes,  reniformes,  fusi- 
formes  ou  en  massues,  mais  on  en  a  rencontre  ayant  des  prolonge- 
ments  falciformes  (Damman,  cbez  la  brebis)  ou  ayant  la  forme  de 
spermatozoides  et  tres  mobiles  (Pagenstecher,  chez  le  pore  a  masque). 

Sort  ulterieur  des  tubes  de  Miescher.  —  Pour  Pfeiffer,  toutes  les 
sarcosporidies  ne  subiraient  pas  le  meme  sort.  Les  unes  demeure- 
raient  indeflniment  dans  les  fibres  musculaires  sans  produire  d'em- 
bryons.  Les  autres,  apres  avoir  subi  les  phenomencs  de  multipli- 
cation que  nous  avons  vus  plus  haut,  eclateraient  par  distension  et 
mettraient  ainsi  en  liberte  leurs  sporozoides  qui,  doues  de  mouve- 
ments  amiboicles,  s'avanceraient  dans  le  tissu  conjonctif  et  penetre- 
raient  dans  d'autres  fibres  musculaires  ou  ils  donneraient  naissance  a 
d'autres  tubes  de  Miescher.  Les  muscles  se  rempliraient  done  peu  a 
peu  de  sarcosporidies  par  auto-infection. 

Cette  hypothese  de  l'auto-infection  n'a  pas  ete  verifiee  et,  actuelle- 
ment,la  plupart  des  auteurs  admettent,  avec  Bertram,  Laulanie,  Braun 
et  Pluymers,  que  revolution  des  sarcosporidies  se  termine  avec  la 
formation  des  sporozoides,  cette  formation  etant  elle-meme  limitee 
par  la  resistance  de  sarcolemme  distendu  qui  ne  permet  pas  un 
accroissement  indefini  (Pluymers). 

Les  tubes  pleins  de  sporozoides  peuvent  persister  longtemps  dans 
l'interieur  des  fibres  musculaires,  attendant  qu'apres  la  mort  de  leur 
hote  ils  puissent  passer  dans  un  autre  organisme.  Lorsque  cet  acci- 
dent tarde  trop,  ils  finissent  par  degenerer  ou  disparaitre. 

Mais  exceptionnellement,  ils  peuvent  occasionner  une  myosite  de 
i  voisinage  entrainant  leur  propre  destruction. 

Cette  complication  surviendrait,  d'apres  Pluymers,  lorsque  des 
tubes  charges  de  sporozoides,  distendant  a  l'exces  les  fibres  muscu- 
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laires,  les  font  eclater.  Les  tubes  de  Miescher,  ainsi  mis  en  liberte 
dans  le  tissu  conjonctif,  l'irritent.  Celui-ci  reagit  et  il  se  forme  un 
nodule  inflammatoire  constilue,  comme  le  tubercule,  de  petites  cellules 
rondes  et  de  cellules  epilhelioides,  au  centre  duquel  on  retrouve  le 
parasite  entoure  de  debris  musculaires  provenant  tant  de  la  fibre  qui 
hebergeait  le  parasite  que  des  fibres  musculaires  voisines  degenerees 
et  fragmentees.  Pluymers  a  egalement  constate  la  presence  de  cellules 
geantes,  mais  sa  description  ne  permet  pas  de  savoir  s'il  s'agit  de 
veritables  cellules  geantes,  analogues  a  celles  de  la  tuberculose,  ou 
de  pseudo-cellules  geantes  derivant  des  cellules  musculaires.  L'infil- 
tration  cellulaire  s'etend  entre  les  fibres  voisines  qui  presentent  une 
augmentation  de  noyaux  et  sont,  soit  en  atrophie  simple,  avec  conser- 
vation de  la  striation,  soit  contournees  en  spirales,  soit  disspciees  en 
pinceau  de  fibrilles. 

Cependant,  la  sarcosporidie  n'etant  plus  contenue  dans  une  fibre 
striee,  degenere,  son  contour  devient  moins  net.  Au  lieu  de  se  colorer 
en  violet  par  l'hematoxyline  et  l'eosine,  elle  prend  par  ces  reactifs 
une  teinte  rose,  tandis  que  les  fragments  musculaires  se  colorent 
en  violet  (Pluymers).  Lorsque  sa  membrane  propre  se  rompt  a  son 
tour,  elle  ne  laisse  plus  echapper  qu'un  detritus  granuleux  ou  Ton 
ne  peut  plus  reconnaitre  d'elements  distincts. 

La  guerison  peut  se  faire  par  degenerescence  caseeuse  de  I'ilot 
inflammatoire  et  infiltration  de  sels  calcaires.  Le  plus  souvent  il  y  a 
organisation  du  tissu  de  granulation  qui  se  limite  par  une  coque  con- 
junctive, et  transformation  du  point  malade  en  un  ilot  de  tissu  fibreux 
ou  les  fibres  musculaires  out  disparu,  et  ou  Ton  ne  retrouve  plus 
de  debris  de  parasite  permettant  d'etablir  nettement  l'origine  de 
l'affection  (Firket,  Pluymers). 

Parfois,  les  ilots  inflammatoires  sont  si  confluents,  que  le  muscle, 
consiclerablement  atrophie,  n'est  plus  represente  en  certains  points 
que  par  quelques  ilots  de  fibres  musculaires  englobes  dans  le  tissu 
fibreux  (Bouwier,  Pluymers). 

On  peut  rapprocher  ces  faits  de  sclerose  presque  totale  des  muscles, 
des  faits  de  myosite  calleuse  occasionnee  par  la  trichine  et  observes 
par  Curschmann. 

Gette  terminaison  par  myosite  est  exceptionnelle  (Pluymers),  le 
plus  souvent  le  parasite  demeure  dans  les  fibres  musculaires  sans  pro- 
voquer  d'accidents. 

Le  role  patho gene  des  sarcosporidies  est  encore  tres  discute. 

Putz,  Roloff,  Schmidt  recusent  tout  role  pathogene  a  ces  para- 
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sites  qui,  pour  eux,  seraient  et  demeureraient  toujours  inoff'ensifs. 
Roll  estdu  raeme  avis,  tout  en  admettant  que  lorsqu'ils  sont  en  tres 
grand  nombre,  ils  peuvent  gener  les  mouvements. 

Par  contre,  Rieck,  Laulanie,  Firket,  Dammann,  Giinther,  Siedam- 
grosky,  Bertram,  Schulz,  Rabe,  John,  Ziirn,  Vinkler,  Niederhausern, 
Pfeiffer,  etc.,  admettent  que  ces  parasites  entrainent  des  accidents 
plus  ou  moins  marques. 

Pour  Pluymers  l'invasion  des  sarcosporidies  n'entrainerait  pas  de 
signes  cliniques ;  le  plus  souvent  ces  parasites  sejourneraient  indefi- 
niment  dans  leur  hote  sans  occasionner  aucun  symptome  pathologique, 
mais  exceptionnellement,  par  leur  rupture,  ils  seraient  susceptibles 
d'occasionner  une  myosite  interstitielle  intense. 

La  question  a  ete  acluellement  remise  a  l'ordre  du  jour  par  l'etude 
des  polymyosites  aigues.  Unverricht  et  d'autres  apres  lui  soutiennent 
que  ces  polymyosites  sont  d'origine  sarcosporidienne.  Jusqu'ici  on  n'a 
jamais  rencontre  le  parasite  dans  cette  maladie  et  aucune  preuve 
demonstrative  n'a  encore  ete  apportee  a  l'appui  de  cette  hypothese. 

Bibliographie.  —  Sarcosporidies :  Balbiani,  Lepons  sur  les  sporozoaires. 
Paris,  1884.  —  Baraban  et  Saint-Remy,  Un  cas  de  tubes  psorospermiques  observes 
hliez  I'homme  (Soc.  de  biol.,  181)4).  —  R.  Blanchakd,  Note  sur  les  sarcosporidies  (C.  R. 
He  VAc.  des  sc.,  1885,  et  Bull,  de  la  Soc.  zool   de  France,  X,  1885).  —  Du  memo, 
hrl.  Sarcosporidies  in  Traite  de  patliol.   generate.   Paris,  1896.  —  Braun,  Die 
Whierischen  parasiten  des  Menschen,  Wurtzburg,  1895.  —  Eve,  Psorospermial  cysle  of 
poth  ureters  (Transact,  of  the  patliol.  Soc.  of  London,  XL,  1889).  —  Giard,  Sur  un 
mrasite  nouveau  du  cheval  (Congr.  de  V Assoc.  frariQ.  pour  Vavancement  des  sciences, 
Reims,  1880).  —  Hadden,  A  case  of  disseminated  sarcoma  (Transact,  of  the  pathol. 
Soc.  of  London,  XXXIV,  1883).  —  Henneguy,  art.  Psorospermie  in  Diet,  encyclop.  des 
x.  med.,  1889.  —  Hoghe,  Sarcosporidies  dans  un  muscle  humain  (Soc.  anat.,  21  dec. 
1900).  —  Kartulis  (Zeitschr.  f.  Hygiene,  XIII,  1893).  —  Kasparek  (Centralblatt  f. 
Sakteriol.und  Parasitenkrankheiten,  XVIII,  1895).  — Klebs  (Arch  f.  path  Anat  ,  XLI, 
11874,  et  Die  allg  Pathol.,  lena,  1887).  —  Koch  et  Gaffky,  Bericht  iiber  die  Thdtigkeit 
Her,  zur  Erforschund  des  Cholera,  etc.  (Arbeit,  aus  den  Kaiser.  Grsundheitsamt,  III, 
887).  — Laulanie  (Rev.  velerinaire,  1884).  —  Leuckart,  Die  Parasiten  des  Menschen, 
,  1886.  —  MiesCher  (Verhandl.  der  Nalurforschergesellsch.  %.  Basel.,  1843).—  Miltan, 
Eosinophilic,  reaction  des  paradies  animaux  (Soc.  anat.,  1901).  —  Pfeiffer  (Zeitschr. 
[.  Hygiene,  IV,  1888).  —  Pfeiffer,  Die  Protowen  als  Krankheitsweger.  lena,  1890.  — 
^feiffer,  Sur  quelques  formes  nouvelles  de  tubes  de  Miescher  remplis  de  micro- 
vporidie.s,  de  myxosporidies  et  de  sarcospoi idles  (Arch.  f.  path.  Anat.,  CXXII,  1890). 
-  Pfeiffer  (Annales  de  micro graphie,  IV,  1892,  et  Cenlralbl.  f.  Bakteriol.  unci  Para- 
itenkunde,  VIII,  1890,  et  XIV,  1893).  —  Pluymers,  Des  sarcosporidies  et  de  leur  role 
lans  la  pathogenic  des  myosites  (Arch,  de  med.  exper.,  nov.  1896).  —  Putz  (Arch.  /'. 
'atliol.  Anat.,  CI X,  1887).  — Rosenberg,  Ein  Befund  von  Psorospermien  (Sarcospodien) 
n  Herzmuskel  des  Menschen  (Zeitschr.  f.  Hygiene,  IX,  1892).  —  Targett,  Cysts  of  the 
vreler  and  pelvis  of  Kidney.  Psorospermial  sacs  (Transact,  of  the  pathol.  Soc.  of  Lon- 
'on,  XLI,  1890). 

Voir  egalenient  la  bibliographie  de  Particle  de  Pluymers. 
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XTX.       TUMEURS  DES  MUSCLES  ET  ATROPHIE 
PAR  COMPRESSION 

Les  tumeurs  musculaires  sont  les  unes  primitives,  se  developpant 
aux  depens  d'un  des  differents  tissus  qui  entrent  dans  la  composition 
des  muscles;  les  autres,  secondaires,  en  suite  de  metastases  eloignees 
ou  par  propagation  directe  des  neoplasmes  voisins  aux  muscles 
adjacents. 

Dans  toute  tumeur  musculaire,  il  y  a  lieu  de  considerer  separement 
d'une  part  le  neoplasme  lui-meme ;  d'autre  part,  la  maniere  dont  se 
comportent  les  fibres  striees  au  niveau  de  la  zone  d'envabissement  et 
dans  son  voisinage. 

La  zone  de  delimitation  separant  les  points  envahis  des  faisceaux 
intacts,  varie  essentiellement  d'aspect  et  d'epaisseur,  selon  la  nature 
meme  du  neoplasme. 

Lorsque  la  tumeur,  se  developpant  au  sein  du  tissu  interstiliel,  est 
limitee  par  une  couche  bien  nette  lui  form  ant  une  enveloppe,  une 
coque  fibreuse,  elle  n'agit,  en  quelque  sorte,  que  mecaniquement,  en 
refoulant  les  fibres  striees  qui  l'entourent.  II  en  resulte  une  simple 
atrophie  par  compression  des  fibres  et  des  faisceaux  voisins,  dont  on 
peut  suivre  tous  les  stades  successifs  a  mesure  que  Ton  se  rapproche 
de  la  surface  de  la  tumeur. 

Mais,  lorsque  le  neoplasme,  non  enkyste,  s'infiltre  progressivement 
entre  les  fibres  musculaires  en  les  dissociant  indivicluellement,  les 
limites  sont  plus  diffuses.  II  existe  une  veritable  zone  d'envahisse- 
ment  au  niveau  de  laquelle  les  alterations  varient  suivant  la  rapidity 
de  la  marche  extensive  cle  la  tumeur,  suivant  la  part  que  prennent 
les  elements  stries  a  son  extension  et  les  signes  de  reaction  plus 
ou  moins  intense  qu'ils  manifestent,  suivant  enfin  la  nature  des 
cellules  neoplasiques  et  Taptitude  qu'elles  presentent  a  s'insinuer  le 
long  des  travees  conjonctives  oua  s'attaquer  a  la  fibre  elle-meme  pour 
la  detruire  et  se  propager  le  long  des  gaines  vides  du  sarcolemme. 
Au  dela'de  cette  zone  d'envahissement,  nous  retrouvons  des  faisceaux 
alteres  mecaniquement  par  le  seul  fait  de  la  compression.  Ici  encore, 
l'atrophie  par  compression  existe,  mais  moins  marquee,  moins  intense 


ATKOPHIE  PAK  COMPRESSION  413 

que  dans  le  cas  precedent  et  generalement  accompagnee  de  signes  de 
degenerescence  plus  nombreux  et  plus  accuses. 

Les  alterations  des  fibres  striees  dans  la  zone  d'envahissement, 
variant  dans  chaque  cas  particulier,  seront  etudiees  successivement  a 
propos  des  divers  neoplasmes. 

Vatrophie  par  compression,  par  contre,  existe  toujours  au  voisinage 
des  tumeurs  et  se  manifeste  par  des  alterations  toujours  assez  iden- 
tiques  pour  que  Ton  puisse  en  donner  une  description  generate  qui 
nous  evitera  des  repetitions  continuelles. 


I.  —  Atrophie  par  compression. 

Discrete  et  limitee  a  quelques  fibres  striees,  on  tres  marquee  et 
transformant  une  partie  notable  des  faisceaux  musculaires  en  des  lames 
aplaties,  pales  et  decolorees,  Vatrophie  par  compression  est  constante 
au  pourtour  des  neoplasmes  primitifs  des  muscles,  mais  on  laretrouve 
egalement  au  voisinage  des  tumeurs  juxta-musculaires,  des  cals,  des 
exostoses,  des  abces  enkystes,  des  kystes  parasitaires  et,  d'une  facon 
generale,  dans  tous  les  cas  ou  le  muscle  est  souleve,  refoule,  comprime 
par  une  production  pathologique  quelconque. 

L'alteration  essentielle  de  fatrophie  par  compression  est  caracte- 
risee  par  une  atrophie  simple,  que  viennent  compliquer  suivant  la 
nature  de  l'agent  compresseur,  des  lesions  degeneratives  plus  ou 
moins  importantes. 

Lorsque  Ton  examine  sur  des  coupes,  a  un  faible  grossissement, 
un  muscle  dans  le  voisinage  d'une  tumeur  enkystee,  les  faisceaux  les 
plus  rapproches,  aplatis,  deformes,  paraissent  reduits  a  de  rares 
fibres  etroites,  atrophiees,  fusiformes  ou  moniliformes,  tassees  les 
unes  contre  les  autres  sous  forme  de  petits  faisceaux  distincts,  ou 
isolees,  irregulierement  disseminees  dans  un  tissu  conjonctif  adulte. 
Celui-ci  est  sclereux  s'il  y  a  eu,  a  un  moment  donne,  des  lesions 
inflammatoires,  ou  infiltre  de  quelques  cellules  rondes  si  les  pheno- 
menes  inflammatoires  ne  sont  pas  completement  eteints.  Dans  ce 
tissu  interstitiel  existent  parfois  des  vesicules  adipeuses,  mais  toujours 
peu  nombreuses  et  disposees  en  series  entrecoupees,  paralleles  a  la 
direction  des  faisceaux  musculaires.  On  y  rencontre  egalement  des 
noyaux  et  des  cellules  polygonales  ou  fusiformes,  isolees,  d'origine 
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musculaire,  dont  quelques-unes  presentent  encore  des  traces  de 
striation. 

A  mesure  que  Ton  s'eloigne  de  la  surface  du  neoplasme,  les  libres 
coutractiles  augmentent  de  nombre  et  de  volume.  Aux  elements  atro- 
phies se  melent  des  elements  de  diametre  normal,  d'autres  degene- 
res,  parfois  meme  quelques  rares  fibres  hypertrophiees. 

Plus  loin,  enfin,  les  faisceaux  musculaires  paraissent  normaux 
quant  au  volume  des  fibres  qui  les  constituent.  Quelques-unes  de 
celles-ci,  cependant,  ont  parfois  une  taille  legerement  exageree,  un 
contour  moins  net  et  presentent  une  augmentation  legere  de  leurs 
noyaux,  modifications  qui  semblent  representer  le  premier  stade  de 
l'atrophie  par  compression. 

On  peut  done,  pour  la  facilile  de  la  description,  considerer  dans  le 
muscle  comprime,  trois  couches  concentriques,  repondant  a  des  degres 
plus  ou  moins  avances  de  l'atrophie.  Gette  distinction  est  toutefois 
purement  artificielle,  ces  trois  degres  se  trouvant  souvent  reunis  sur 
une  faible  epaisscur  et  le  passage  de  fun  a  fautre  se  faisant  toujours 
insensiblement,  a  moins  que  quelque  lamelle  conjonctive,  separant 
deux  faisceaux,  n'etablisse  une  delimitation  accidentelle.  Dans  ce  cas 
seulement,  l'ecart  entre  le  degre  des  lesions  d'un  cote  et  de  fautre  de 
cette  barriere  est  parfois  tres  accuse. 

1°  Dans  les  faisceaux  les  plus  eloignes  du  neoplasme  et  encore  a 
peine  alteres,  nous  avons  decrit  une  lesion  dont  la  nature  n'est  defi- 
nissable  qu'a  un  fort  grossissement  et  qui  n'interesse  pas  toutes  les 
libres,  mais  qui  parait  etre  une  des  premieres  manifestations  du 
processus  entrainant  plus  loin  l'atrophie  des  fibres  striees. 

Sur  les  coupes  longitudinaleSj  certains  elements  sont  moins  nette- 
ment  stries  ou  presentent  une  exageration  de  la  striation  longitudinale; 
leurs  librilles  paraissant  plus  independantes  les  unes  des  autres.  A  la 
surface  de  quelques-uns  meme,  on  voit  un  pinceau  de  fibrilles  se 
separer  de  la  fibre  principale,  s'isoler  dans  le  tissu  conjonctif  voisin  et 
s'y  perdre  bientot.  D'autres,  mal  separes  les  uns  des  autres,  semblent 
parfois  confliier  en  une  nappe  striee  dans  laquelle  il  est  difficile  ou 
meme  impossible  de  distinguer  les  limites  d'une  fibre  de  celles  de  la 
fibre  voisine  avec  laquelle  elle  se  confond  intimementsur  les  bonis.  Ce 
fusionnement  n'est  jamais  que  local,  s'opere  sur  une  petite  longueur, 
cesse  bientot  pour  se  reproduire  plus  loin.  Mais  il  en  resulte  un  aspect 
tres  special,  rappelant  la  coupe  du  myocarde,  et  donnant  f  impression 
d'un  large  reseau  musculaire,  dont  les  elements  anastomoses  consti- 
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tuent  de  grandes  mailles  losangiques,  remplies  par  des  vaisseaux  et 
du  tissu  conjonctif. 

Sur  les  coupes  transversales,  le  contour  de  ces  elements  ainsi 
modifies,  au  lieu  d'etre  net,  precis,  est  indistinct,  irregulier,  par  suite 
de  la  disparition  du  sarcolemme.  Leur  champ  de  Cohnheim  est  plus 
marque  que  normalement.  Les  fibrilles  sont  largement  separees  les 
unes  des  autres  par  un  sarcoplasma  clair,  trop  abondant,  que  rien  ne 
separe  plus  des  tissus  voisins.  Aussi,  lorsque  deux  fibres  ainsi  privees 
de  leur  enveloppe  entrent  en  contact,  elles  fusionnent  par  leur  sar- 
coplasma et  il  devient  impossible  d'etablir  leurs  limites  respectives. 
Les  noyaux  relativement  peu  multiplies  siegent  les  uns  a  la  surface, 
les  autres  dans  l'epaisseur  merae  de  la  fibre. 

Gette  disparition  du  sarcolemme  entrainant  les  phenomenes  de 
fusionnement  et  d'eparpillement  ne  parait  pas  generalise  a  toutes 
les  fibres  de  ces  faisceaux,  mais  limitee  seulement  a  quelques-unes 
d'entre  elles.  Lorsque  cette  gaine  persiste,  le  fusionnement  des  fibres 
fait  defaut,  mais  Thyperplasie  du  sarcoplasma  est  marquee  par  une 
accentuation  de  la  striation  longitudinale  et,  sur  les  coupes  transver- 
sales, par  une  exageration  du  champ  de  Cohnheim  donnant  aux  sections 
I  des  fibres  un  aspect  granite  tres  particulier. 

2°  En  se  rapprochant  du  neoplasme  les  alterations  s'accusent 
davantage.  Dans  les  faisceaux  en  atropine  marquee  on  rencontre  des 
fibres  atteintes  de  degenerescences  diverses,  des  fibres  hypertrophiees 
et  des  fibres  en  atrophie  simple. 

a)  Les  fibres  hypertrophiees  sont  peu  abondantes  relativement  a  ce 
Jque  Ton  observe  clans  les  autres  atrophies  musculaires,  mais  peuvent 
atteindre  des  dimensions  assez  considerables  (180  Elles  se  montrent 
particulierement  lorsque  l'hyperplasie  conjonctive  n'est  pas  tres 
intense.  Leur  striation  est  generalement  mal  dessinee  et  leurs  noyaux 
aombreux.  On  admet  aujourd'hui  qu'elles  represented  le  debut  de 
phenomenes  atrophiques.  Mais  on  peut  se  demander  si  elles  derivent 
[Tune  seule  fibre  dont  le  sarcoplasma  s'hyperplasie,  ou  si  quelques- 
jnes  d'entre  elles,  au  moins,  ne  pourraient  pas  resulter  de  la  con- 
luence  de  plusieurs  elements  apres  disparition  partielle  de  l'enveloppe 
3e  sarcolemme  ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut. 

b)  Les  fibres  atrophiees  sont  tantot  isolees,  tantot  disposees  en 
coupes  et  intimement  entremelees  avec  un  plus  ou  moins  grand 
lombre  de  fibres  saines. 

\  Elles  sont  en  voie  d' 'atropine  simple.  Amincies,  souvent  irregulieres 
lans  leur  contour,  elles  conservent  leur  striation  intacte  ou  pre- 
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sentent  un  effacement  de  cette  striation  par  suite  de  l'etat  linement 
grenu  de  leur  sarcoplasma  (tumefaction  trouljle).  Ge  protoplasma  est, 
au  contraire,  clair,  transparent  dans  quelques  elements  decolores 
dont  l'hemoglobine  disparait  peu  a  peu. 

Les  noyaux  sont  le  plus  souvent  fortement  proliferes  (Weber,  Pick, 
Waldeyer,  Sokolofi,  Heidelberg,  Schaeffer).  Avant  leur  multiplication, 
ils  augmentent  de  volume,  s'allongent,  puis  se  divisent  par  seg- 
mentation directe  (Schaeffer)  en  noyaux  plus  petits,  se  colorant  for- 
tement, mais  ne  mesurant  que  2  a  3  \j.  au  lieu  de  7  a  10  y.  qui  est 
leur  longueur  normale.  Chaque  noyau  primitif  pourrait  produire  de 
deux  a  quarante  noyaux  de  nouvelle  formation  (Schaeffer).  Ces  noyaux 
se  disposent  soit  en  chainettes,  soit  en  amas,  aussi  bien  a  la  surface 
de  la  fibre  que  dans  son  epaisseur.  Cette  multiplication  est  parfois  si 
abondante  que  Schceffer  a  pu  en  compter  jusqu'a  quarante-quatrc 
sur  la  section  transversale  de  certaines  fibres. 

Autour  de  ces  noyaux  le  sarcoplasma  tend  a  s'organiser  et  donne 
naissance  a  des  cellules  musculaires  qui,  les  unes  s'exfolient  dans  le 
tissu  conjonctif  (Krosing),  les  autres  restent  incluses  dans  la  gaine 
de  sarcolemme  ou  tout  au  moins  dans  l'espace  conjonctif  qu'occupait 
l'ancienne  fibre. 

L'enveloppe  de  sarcolemme  persiste  sur  un  grand  nombre  de  ces 
elements ;  tantot  il  en  suit,  au  fur  et  a  mesure,  la  diminution  de  volume, 
tantot  ii  demeure  adherent  aux  tissus  voisins,  de  sorte  qu'il  se  forme 
une  cavite  entre  la  substance  contractile  atrophiee  et  son  enveloppe 
trop  large  (Gruveilhier,  Rindfleisch).  Toutefois,  dans  ces  conditions, 
on  pent  se  demander  si  Ton  n'a  pas  confondu  avec  le  sarcolemme 
proprement  dit  ou  membrane  propre  secretee  par  le  sarcoplasma  a  la 
surface  de  la  fibre,  les  elements  les  plus  voisins  du  tissu  conjonctif 
qui  constituent  en  quelque  sorte  une  mince  enveloppe  adventice  diffe- 
rente  de  la  precedente. 

L'atrophie  ne  s'effectue  pas  regulierement  sur  toute  la  longueur 
des  fibres.  Elle  ne  se  produit  qu'au  niveau  des  points  comprimes:  au- 
dessus  et  au-dessous  les  fibres  reprennent  leurs  dimensions  normales. 
Au  niveau  de  la  compression,  certains  elements  conservent  plus  long- 
temps  que  d'autres  des  dimensions  presque  normales,  et  sur  une 
me  me  fibre,  certains  segments  sont  plus  atrophies  que  d'autres,  d'ou 
la  formation  de  points  renfles  et  de  points  retrecis,  donnant  parfois  a 
l'element,  dans  son  ensemble,  un  aspect  irregulierement  moniliforme.  ■ 

Sur  plusieurs  fibres  en  voie  d'atrophie  par  compression  nous  avons 
constate  des  phenomenes  de  division  et  de  subdivision  longitudinales 
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identiques  a  ceux  que  Ton  rencontre  clans  les  amyotrophies  myopa- 
thiques.  lis  paraissent  s'effectuer  au  niveau  des  trainees  de  noyaux  et 
entrainent  la  formation  de  fibres  greles. 

c)  A  cote  de  ces  elements  en  voie  d'atrophie  simple,  par  regression 
cellulaire,  d'autres  sont  atteints  de  degenerescences  diverses. 

Tous  les  degres  peuvent  s'observer  entre  la  degenerescence  cireuse 
la  plus  classique  et  l'aspect  simplement  homogene  de  la  fibre  qui  perd 
sa  striation  et  devient  homogene  avec  reflets  hyalins  sans  se  frag- 
menter  en  blocs. 

La  degenerescence  graisseuse  est  plus  frequente  que  la  disinte- 
gration granuleuse  qui  n'existe  que  rarement  autour  des  neoplasmes 
et  se  voit  surtout  dans  le  voisinage  des  tumeurs  inflammatoires. 

On  rencontre  frequemment  des  fibres  transformers  en  pinceau  de 
fibrilles  (Schseffer).  Gette  transformation  en  pinceau  semble  provenir, 
dans  certains  cas,  d'une  liquefaction  du  protoplasma,  mettant  en 
liberte  les  elements  stries.  Elle  n'est  alors  qu'une  variete  de  desinte- 
gration  granuleuse  indiquant  une  mortification  profonde  de  l'element 
contractile.  Plus  souvent,  elle  parait  resulter  d'une  exuberance  du 
sarcoplasma,  separant,  dissociant  les  fibrilles  qui  s'isolent  par  fissu- 
ration;  phenomene  analogue  a  celui  regissant  la  division  dichoto- 
mique,  mais  qui  serait  ici  pousse  a  ses  dernieres  limites. 

IS  atrophic  pigmentaire  peut  apparaitre  dans  des  fibres  encore  rela- 
tivement  bien  conservees  sous  forme  d'amas  de  grains  de  pigment 
jaune  envahissant  le  sarcoplasma  au  pourtour  des  noyaux.  La  striation 
disparait,  le  protoplasma  devient  granuleux  d'abord,  puis  clair  et 
transparent  par  perte  de  l'hemoglobine,  ce  qui  fait  mieux  encore 
ressortir  le  pigment  pathologique.  La  fibre,  completement  degeneree, 
s'atrophie  enfin  peu  a  peu  et  ne  laisse  plus  dans  la  gaine  de 
sarcolemme,  comme  trace  de  son  existence,  que  des  grains  de  pigment 
et  des  noyaux  souvent  eux-memes  en  voie  de  degenerescence. 

Schaeffer  a  signale  des  noyaux  hijpertrophiques  devenant  extre- 
mement  volumineux,  se  colorant  mal,  parfois  arrondis  et  tres  refrin- 
gents,  qui  semblent  atteints  d'une  sorte  de  degenerescence  cireuse  et 
qui  ne  tardent  pas  a  disparaitre  par  resorption.  La  fibre  qui  les  porte 
s'altere  egalement  et  subit,  le  plus  souvent,  la  degenerescence  de 
Zenker. 

Les  vacuoles  ne  sont  pas  exception nelles  au  voisinage  de  tumeurs, 
tant  dans  les  fibres  hypertrophiees  que  dans  les  atrophiees  et  les 
degenerees  (Schultz,  Lind,  Sch^ffer).  Elles  se  developpent  dans  le 
sarcoplasma  sous  forme  de  vesicules  siegeant  soit  a  la  peripheric,  soit 
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au  centre  de  l'element.  En  se  multipliant  et  en  s'accroissant.  elles 
s'insinuent  entre  les  fibrilles  et  peuvent  former  de  petits  canaux  inter- 
communicants  (voir  Degenerescence  vacuolaire).  Elles  paraissent 
etre  dues  a  une  imbibition  sereuse  (Martini)  qu'expliqueraient  les 
troubles  circulatoires  causes  par  la  compression.  Les  fibres  ainsi  alte- 
rees  se  colorent  irregulierement  et  presentent  des  taches  opaques  qui 
seraient  le  premier  signe  d'une  vacuolisation  prochaine. 

3°  Dans  les  faisceaux  les  plus  rapproches  de  la  tumeur,  lorsque  la 
compression  a  dure  un  temps  sufiisant,  la  plupart  des  fibres  muscu- 
laires  out  disparu.  Au  milieu  des  elements  conjonctifs  on  ne  rencontre 
plus  que  quelques  fibres  tres  atrophiees,  souvent  reunies  en  petits 
faisceaux,  tassees  les  unes  contre  les  autres  et  presentant  des  signes 
de  regression  cellulaire.  Leurs  noyaux  sont  plus  souvent  centrauxque 
peripheriques.  La  plupart  de  ces  fibres  ont  perdu  leur  forme  cylin- 
drique.  Les  plus  longues,  etranglees  par  places,  renflees  ailleurs,  sont 
devenues  moniliformes ;  les  plus  courtes,  terminees  par  des  pointes 
eftilees  souvent  bifurquees,  prennent  l'aspect  de  corps  fusiformcs 
encore  stries  et  contenant  un,  rarement  plusieurs  noyaux  dans  leur 
portion  renflee.  Enfin,  il  existe  de  minces  languettes  de  substance 
musculaire  striee  privees  de  noyaux,  que  Ton  voit,  parfois,  adherer  par 
une  de  leurs  extremites  a  un  corps  fusiforme,  comme  si  celui-ci 
eliminait  par  exfoliation  une  partie  de  sa  substance  propre. 

Ces  corps  fusiformcs  sont  tantot  isoles,  tantot,  au  contraire, 
imbriques  les  uns  pres  des  autres.  Ailleurs,  disposes  bout  a  bout,  ils 
adherent  encore  les  uns  aux  autres  par  leurs  extremites.  Ils  repre- 
sented alors,  en  somme,  une  longue  fibre  moniliforme  qui,  par 
ruptures  au  niveau  des  points  etrangles,  va  se  diviser  en  cellules 
distinctes. 

Le  sort  ulterieur  de  ces  cellules  musculaires  parait  etre  variable. 
Les  segments  exfolies,  sans  noyaux,  semblent  disparaitre  complete- 
ment  dans  le  tissu  voisin.  Quelques  cellules  fusiformes  sont  distendues 
incompletement  par  une  grosse  gouttelette  de  graisse.  Mais  celte  trans- 
formation adipeuse,  si  abondante  dans  les  myopathies  primitives,  est 
exceptionnelle  dans  l'atrophie  par  compression.  D'autres,  conservant 
leur  noyau,  prennent  peu  a  peu  toutes  les  reactions  colorantes  du  tissu 
fibreux,  leur  striation  legere  disparait  et  leur  noyau  ovalaire  permet 
seul  alors  de  les  distinguer  des  travees  fibreuses  entre  lesquelles  elles 
sont  placees.  Cc  noyau  s'atrophiant  a  son  tour,  il  devient  des  lors 
absolument  impossible  de  savoir  si  Ton  a  affaire  a  une  bandelette 
conjonctive  ou  a  un  ancien  corpuscule  musculaire  modilie. 
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En  presence  de  ces  modifications,  il  n'est  pas  invraisemblable 
d'admettre  que  la  cellule  musculaire  contribue,  au  moins  en  par  tie,  a 
I edification  de  la  coque  fibreuse  qui  enkyste  certaines  tumeurs  intra- 
musculaires. 

En  resume,  dans  le  muscle  en  voie  d'atrophie  par  compression,  les 
fibres  au  voisinage  d'une  tumeur  enkystee  disparaissent  les  unes  par 
degenerescence  (cireuse,  graisseuse,  pigmentaire),  les  aulres  par  atro- 
phie  simple.  Gelle-ci  est  marquee  par  tous  les  stades  de  la  regression 
cellulaire  (voir  ce  mot,  p.  97).  Finalement  la  fibre,  arrivee  aun  certain 
degre  d'atrophie,  s'etrangle  entre  ses  noyaux,  devient  moniliforme,  se 
separe  au  niveau  de  ses  points  retrecis  en  cellules  fusiformes  qui 
perdent  leur  striation,  prennent  un  aspect  purement  protoplasmatique 
et  se  confondent  bientot  avec  le  tissu  conjonctif  dans  lequel  elles  sont 
plongees. 

La  description  qui  precede  s'applique  aux  muscles  avoisinant  une 
tumeur  nettement  limitee  et  agissant  surtout  mecaniquement  sur  les 
faisceaux  stries  qui  l'environnent. 

Lorsque  la  tumeur  est  envahissante,  que  ses  limites  sont  mal  fixees, 
les  cellules  neoplasiques  s'infiltrent  dans  le  muscle  sur  une  certaine 
epaisseur,  agissentindividuellement  surles  fibres  striees  qui  reagissent 
de  leur  cote  en  montrant  une  proliferation  de  leurs  corpuscules  mus- 
culaires  que  tous  les  auteurs  out  signalee  depuis  Schroder  van  der 
Kolk,  Neumann,  Weber,  Forster,  etc.,  etc. 

Le  mode  d'envahissement  et  la  reaction  musculaire  variant  suivant 
la  variete  des  elements  neoplasiques,  nous  aurons  a  les  etudier  a  pro- 
pos  de  chaque  tumeur  en  particulier.  Nous  insisterons  specialement 
sur  ce  point  a  Toccasion  du  sarcome  et  de  repithelioma  dans  lesquels 
les  fibres  musculaires  presentent  les  modilications  les  plus  caracte- 
ristiques. 


II.  —  Epithelioma  des  muscles. 

L'epithelioma  des  muscles  est  toujours  secondaire.  II  resulte  soit 
d'une  metastase  provenant  d'une  tumeur  eloignee,  soit,  plus  souvent, 
de  la  propagation  directe  d'un  carcinome  developpe  dans  le  voisinage. 

Toutes  les  varietes  de  tumeurs  epitheliales  peuvent  done  s'y 
observer,  depuis  le  cancer  encephaloi'de  le  plus  mou  jusqu'au  squirrhe 
le  plus  consistant. 
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Les  cancers  metastatiques  se  montrent  sous  forme  de  noyaux  plus 
ou  moins  volumineux,  les  cancers  par  propagation  sous  forme  de 
trainees  grisatres;  mais  dans  les  deux  cas  les  limites  en  sont  diffuses, 
le  neoplasme  s'etendant  par  infiltration  progressive,  et  les  fibres  mus- 
culaires  venant  se  perdre  au  milieu  du  tissu  pathologique. 

Les  coupes  doivent  porter  au  dela  de  la  zone  d'envahissement,  au 
niveau  de  cette  zone  d'envahissement  et  au  dedans  de  cette  zone. 

1°  Au  dela  des  points  envahis  paries  bourgeons  epitheliaux  les  plus 
excentriques,  dans  les  faisceaux  ou  n'existe  encore  aucune  trace  de 
neoplasme,  on  observe  deja  une  augmentation  du  tissu  conjonctif 
interfasciculaire  qui  isole  les  fibres  musculaires  les  unes  des  'autres. 
Gelles-ci  presentent  constamment  une  multiplication  de  leurs  noyaux, 
qui  est,  en  general,  plus  marquee  au  voisinage  des  cancers  qu'au  voi- 
sinage  des  sarcomes,  et  s'opere  par  division  directe.  Ces  noyaux 
peuvent,  du  reste,  se  disposer  soit  en  series  lineaires,  soit  en  amas 
irreguliers,  a  la  surface  ou  dans  l'epaisseur  des  fibres. 

Les  fibres  musculaires  sont  de  volume  normal  ou,  plus  souvent, 
en  voie  d'atrophie  par  compression ;  un  certain  nombre  ont  perdu 
leur  striation  et  presentent  les  caracteres  de  la  tumefaction  trouble; 
enfin,  on  y  rencontre  souvent  des  vacuoles  d'autant  plus  abondantes 
que  Ton  se  rapproche  davantage  du  neoplasme. 

2°  Lorsque  les  coupes  portent  au  milieu  d'un  noyau  epithelioma- 
teux,  on  ne  retrouve  plus  ou  peu  de  fibres  musculaires.  Gelles  qui  per- 
sistent sont  atrophiees  ou  en  degenerescences  diverses  dont  la  plus 
frequente  est  la  degenerescence  vacuolaire  qui  prepare  ou  accompagne 
Fenvahissement  carcinomateux  de  la  gaine  de  sarcolemme.  Les  elements 
neoplasiques  affectent  souvent  une  disposition  assez  caracteristique. 
Sur  les  coupes  longitudinales,  ils  dessinent  de  longs  boyaux  paralleles 
a  la  direction  des  faisceaux,  tandis  que,  sur  les  coupes  transversales, 
ils  se  presentent  sous  la  forme  de  petits  amas  arrondis  rappelant 
faspect  d'une  glande  acineuse.  Cette  topographie,  assez  particuliere 
dans  le  cancer  musculaire,  releve  du  mode  meme  de  propagation  de 
la  tumeur  dont  les  cellules,  ainsi  que  nous  allons  le  voir,  tendent  a  se 
substituer  a  la  substance  striee  detruite  et  a  se  propager  dans  l'inte- 
rieur  meme  des  gaines  de  sarcolemme. 

3°  L'etude  des  coupes  au  niveau  de  la  zone  d'envahissement  permet 
d'etudier  les  differentes  phases  de  cette  substitution. 

Tandis  que  le  sarcome  musculaire  progresse  le  long  des  vaisseaux 
sanguins,  en  respectant  les  voies  lymphatiques  (voir  Sarcome  mus- 
culaire), et  qu'il  ne  penetre  que  rarement  a  l'interieur  des  gaines  de 
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sarcolemme,  ne  detruisant  les  fibres  musculaires  qu'a  distance,  que 
par  compression,  X epithelioma,  au  contraire,  se  propage  le  long  des 
espaces  lymphatiques,  et  surtout  dans  l'interieur  des  gaines  de  sarco- 
lemme,  apres  disparition  de  la  substance  striee.  Ges  gaines  vides, 
deshabitees  en  partie,  lui  offrent  une  voie  facile,  toute  frayee,  dans 
laquelle  ses  bourgeons  progresseront  sans,  pour  ainsi  dire,  rencontrer 
d'obstacle. 


Fig.  86.  —  Epithelioma  du  sein.  —  Envahissement  des  muscles  (Brault). 
Coupe  transversale  du  biceps.  —  Grossissement  de  100  diametres. 
Vue  d'ensemble  des  faisceaux  completement  envahis  par  repithelioma.  Ceux-ci  occupent  presque 
toute  la  partie  inferieure  de  la  figure.  —  En  haut  et  a  gauche,  on  voit  deux  faisceaux  muscu- 
laires to  et  to,  normaux  En  haut  et  a  droite,  le  faisceau  musculaire  est  transforme.  En  has  et 
au  centre,  toutes  les  gaines  sont  remplies  de  cellules  epitlieliales.  La  disposition  generate  du 
muscle  est  conservee,  les  fibres  sont  remplacees  par  des  amas  epitheliaux  11.  c,  n.  c.  Le  tissu 
conjonctif  est  epaissi.  —  Lorsque  la  repartition  dans  les  gaines  est  reguliere,  la  coupe  trans- 
versale du  muscle  donne  l'aspect  d'une  glande. 

Aussi  renvahissement  des  gaines  precede-t-il  frequemment  l'enva- 
hissement  du  tissu  conjonctif,  et  n'est-il  pas  rare,  a  la  peripheric  de 
la  zone  d'envahissement,  de  constater  des  bourgeons  intra-sarcolem- 
miques  en  des  points  ou  n'existe  encore  aucune  infiltration  cancereuse 
interstitielle. 
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Cet  envahissement  des  gaines  par  les  elements  epitheliaux  qui  se 
substituent  aux  elements  contractiles  a  fait  supposera  differents  auteurs, 
comme  Weber,  Schrceder  van  der  Kolk,  Neumann,  Poppers,  Forster, 
Karpowitsch,  Bardeleben,  Lebert,  Weil,  que  les  cellules  musculaires  se 
transformaient  en  cellules  cancereuses.  Cette  opinion  a  ete  combattue 
par  Henle,  Sick,  Waldeyer,  plusrecemment  par  Schaeffer  et  Christiani. 
Volkmann  a  montre  que  le  sarcolemme,  ouvert  en  un  point,  laissait pene- 
trer  dans  son  interieur  les  cellules  neoplasiques  voisines  qui  viennent 
detruire,  comme  par  phagocytose,  les  cellules  musculaires  et  s'y  sub- 
stituer.  L'hypothese  d'une  transformation  des  cellules  musculaires  en 
elements  epitheliaux,  absolument  contraire  a  ce  que  l'ensemble  de 
Tanatomie  pathologique  nous  enseigne  sur  la  specificite  cellulaire, 
est  aujourd'hui  abandonnee.  Si  la  question  pouvait  se  poser  a  propos 
du  sarcome  ou,  du  reste0  elle  a  ete  resolue  par  la  negative,  on  ne  sau- 
rait  en  concevoir  la  possibility  dans  une  tumeur  epitheliale. 

L'examen  d'un  fragment  preleve  dans  la  zone  d'envahissement 
donne  la  clef  du  mecanisme  de  cette  substitution. 

Sur  une  coupe  longitudinale  (voir  fig.  87),  les  fibres  musculaires 
sont  separees  par  un  tissu  interstitiel  dans  lequel  rampent  des  bour- 
geons cancereux  qui  se  disposent  sous  forme  de  longs  boyaux  de 
cellules  neoplasiques  tassees  les  unes  contre  les  autres.  A  cote  de 
ces  boyaux  siegeant  dans  les  espaces  lymphatiques,  d'autres,  situes 
dans  le  prolongement  direct  de  fibres  musculaires,  sont  contenus  a 
l'interieur  raerae  des  gaines  de  sarcolemme,  remplacant  des  fibres 
brusquement  interrompues  et  detruites  sur  une  certaine  etendue. 

Lorsque  Ton  suit  une  de  ces  gaines  sur  une  longueur  suffisante, 
on  retrouve,  a  une  certaine  distance,  une  fibre  musculaire  encore 
nettement  striee,  mais  presentant  deja  une  notable  augmentation  de 
ses  noyaux.  Amesure  que  Ton  se  rapproche  du  bourgeon  neoplasique, 
ces  noyaux  tendent  a  augmenter  de  plus  en  plus,  tandis  que  la  striation 
s'efface.  Souvent  existe,  sur  une  certaine  etendue,  une  degenerescence 
cireuse,  Mais  plus  frequemment,  il  se  produit  des  fissures,  des 
vacuoles  claires  plus  ou  moins  nombreuses  dans  l'epaisseur  de  la 
substance  striee,  vacuoles  qui,  parfois,  se  ramifient  sur  une  assez 
grande  hauteur.  Dans  ces  vacuoles,  on  pent  rencontrer  des  noyaux 
musculaires  entoures  de  sarcoplasma  formant  ainsi  des  cellules  arron- 
dies,  polygonales  ou  fusiformes,  qu'il  ne  faudrait  pas  prendre  pour 
des  elements  neoplasiques. 

L'extremite  du  bourgeon  cancereux  et  celle  de  la  fibre  musculaire 
interrompue  ne  sont  pas  en  contact  immediat.  Elles  sont  generale- 
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ment  separees  par  un  espace  vide  ou  rcnfermant  des  cellules  muscu- 
laires. 

Les  cellules  musculaires  et  neoplasiques  s'entremelant,  ici,  parfois 
tres  intimement,  on  comprend  que  certains  auteurs  aient  pu  croire 
a  la  transformation  des  unes  dans  les  autres.  Toutefois,  les  cellules 
musculaires,  jusqu'au  moment  ou  elles  entrent  en  degenerescence, 
demeurent,  en  general,  facilement  reconnaissables,  grace  a  leurs 
elections  colorantes  et  a  la  forme  de  leurs  noyaux. 


c 

Fig.  87.  —  Coupe  longitudinale  d'un  epithelioma  du  grand  pectoral  secondaire 
a  un  cancer  du  sein  (Durante). 
Zone  d'envahissement.  —  Grossissement  de  150  diametres. 
Cette  coupe  montre  la  substitution  des  elements  neoplasiques  a  la  substance  contractile  dans 
l'interiemr  des  gaines  de  sarcolemme. 
a,  a',  a",  gaines  de  sarcolemme  envahies  par  le  neoplasme  et  transformees  en  boyaux  de  cellules 
epitheliales.  Entre  ces  boyaux,  ou  voit  des  fibres  musculaires  atrophiees  par  compression,  et 
dont  les  noyaux  sont  augmentes  de  nombre;  b,  gaine  de  sarcolemme  envahie  partiellement.  En  c, 
on  retrouve  la  fibre  musculaire  qui  disparait  progressivement  devant  les  cellules  neoplasiques. 
A  ce  niveau,  il  y  a  disparition  brusque  du  muscle  sans  aucune  forme  de  passage  entre  les  cel- 
lules epitheliales  et  les  elements  musculaires. 

Les  extremites  en  regard  de  la  fibre  et  du  bourgeon  cancereux 
affectentle  plus  souvent  la  forme  d'un  cdne  aplati;  ou  bien  sont  taillees 
en  biseau,  le  debris  de  l'element  contractile  persistant  d'un  cote  entre 
le  sarcolemme  et  les  cellules  neoplasiques,  tandis  que  celles-ci 
,  s'avancent  de  l'autre  cote  entre  cette  gaine  et  la  substance  striee. 
f  Ailleurs,  lorsqu'une  large  vacuole  vient  s'ouvrir  au  milieu  du  cone 
j  terminal  de  la  fibre  striee,  les  cellules  cancereuses  s'y  engagent 
et  constituent,  ainsi,  sur  une  certaine  hauteur,  une  sorte  de  pivot 
central  neoplasique  entoure  d'un  manchon  de  myoplasma  ou  de  cel- 
lules musculaires.  II  est  important  d'avoir  ces  rapports  divers  presents 
a  l'esprit,  si  Ton  veut  pouvoir  interpreter  facilement  les  figures  que 
I'on  observe  dans  les  coupes  transversales. 
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Lorsqu'on  ne  retrouve  pas  de  fragments  de  substance  musculaire 
a  une  de  ses  extremites,  il  est  difficile,  sinon  impossible,  de  savoir 
si  tel  boyau  cancereux  siege  dans  une  gaine  de  sarcolemme  ou  dans 
le  tissu  interstitiel,  ces  boyaux  etant,  dans  les  deux  cas,  paralleles  a 
la  direction  generate  des  fibres.  Toutefois,  on  peut  dire  que,  d'une 


Fig.  88.  —  Epithelioma  du  sein.  —  Enyahissement  des  muscles  (Brauit). 
Coupe  transversale  du  biceps.  —  Grossissement  de  115  diamctres. 

L'envahissement  du  muscle  est  assez  irregulier  dans  cette  region.  Le  faisccau  musculaire  de  gauche 
est  intact,  celui  qui  occupe  le  centre  de  la  figure  presente  un  grand  noinbre  de  fibres  normales. 
D'autres,  a  cote,  sont  remplacees  par  des  amas  epitheliaux,  cp.  Le  faisceau  musculaire  silue  en 
haut  et  a  droite  de  la  figure  est  legerement  atteint.  Les  espaces  coi/jonctifs  interfasciculaires 
sont  epaissis. 

facon  generate,  les  bourgeons  neoplasiques  qui  se  sont  substitues  a 
une  fibre  striee  sont  reguliers  et  demeurent  indivis,  tandis  que  ceux 
qui  ont  evolue  au  sein  du  tissu  conjonctif,  siegeant  probablement 
clans  d'anciens  vaisseaux  ou  espaces  lymphatiques,  se  subdivisent  et 
s'anastomosent  frequemment. 

Les  fibres  musculaires  qui  ne  sont  pas  encore  envahies  par 
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des  bourgeons  cancereux  montrent  une  multiplication  abondante  de 
leurs  noyaux  qui  se  disposent  en  series  lineaires  ou  en  amas  et  s'en- 
tourent  par  places  de  sarcoplasma.  Un  grand  nombre  sont  en  voie 
d'atrophie  simple  ou  presentent  une  degenerescence  vacuolaire  plus 
ou  moins  intense. 
Ces  vacuoles  con- 
tiennent  soit  une 
serosite  transpa- 
rente,  soit  des 
noyaux,  soit  des 
cellules  musculaires 
completes. 

Lorsqu'elle  est 
poussee  a  un  haut 
degre,  cette  degene- 
rescence vacuolaire 
peut  entrainer  une 
division  irreguliere 
de  la  fibre.  Les 
figures  qui  en  resul- 
tent  se  distinguent 
de  la  degeneres- 
cence vitreuse  en  ce 
que  les  fragments 
conservent  souvent 
leur  striation,  ne 
presentent  pas  la 
refringence  speciale 
de  la  transformation 
cireuse  et  demeu- 
rent  souvent  adhe- 
rents les  uns  aux 
autresparde  petites 
pointes  de  sub- 
stance musculaire. 

Les  degenerescences  graisseuse  et  cireuse  sont  relativement  rares 
et  paraissent  relever  moins  de  Taction  du  neoplasme  lui-meme  que  de 
l'etat  general  du  sujet  ou  d'infections  locales  secondaires. 

Les  coupes  transversales  (voir  fig.  86,  88,  89,  90)  se  pretent, 
peut-etre  mieux  que  les  longitudinales,  a  l'etude  des  rapports  des 


Fig.  89.  —  Coupe  transversale  d'un  epithelioma  du  grand  pectora 
secondaire  a  un  cancer  du  sein  (Durante). 
Zone  d'envalrissement.  —  Grossissement  de  150  diametres. 

Les  ilots  plus  fonces,  formes  de  cellules  polygonales,  rcpresentent 
des  trainees  neoplasiques  qui  se  sont  substitutes  aux  fibres 
musculaires.  —  Dans  plusieurs  fibres,  cette  substitution  est 
encore  inconipletement  effectuee. 

a,  fibre  striee  envahie  lateralement  par  des  cellules  cance- 
reuses.  —  b,  fibre  striee  attaquee  sur  toule  sa  circonference  : 
couronne  de  cellules  cancereuses  entourant  un  cylindre  plein 
strie.  —  c,  envahissement  d'une  fibre  le  long  d'une  vacuole 
centrale  :  cylindre  plein  epithelial  entoure  d'une  couronne  de 
substance  striee.  —  e,  fibre  musculaire  conservee. 

Les  fibres  musculaires  conservees  presentent  une  augmenta- 
tion de  leurs  noyaux. 

Une  partie  des  noyaux  dissembles  dans  le  tissu  interstitiel 
epaissi  sont  d'origine  musculaire.  A  gauche  de  la  fibre  d,  par 
exempie,  deux  noyaux  sont  encore  en  rapport  avec  une  mince 
trainee  striee. 
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bourgeons  neoplasiques  avec  les  divers  elements  constituant  les  fibres 
contractiles. 

Ces  bourgeons  se  presentent  comme  de  petits  ilots,  arrondis  et 
bien  limites,  de  cellules  epitheliales,  ilots  qui,  lorsqu'ils  sont  nom- 
breux,  donnent  a  la  coupe  des  muscles  l'aspect  d'un  tissu  glandu- 
laire,  au  milieu  duquel  on  releve  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  fibres  musculaires  saines  ou  incompletement  envahies. 
Dans  les  points  plus  profondement  alteres,  entre  ces  ilots  cancereux 
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Fig.  90.  —  Epithelioma  du  sein.  —  Noyau  secondaire  dans  les  muscles  (biceps)  (Brault). 
Grossissement  de  300  diametres. 

On  voit  los  cellules  epitheliales  se  substituer  aux  fibres  musculaires  sans  provoquer  de  reaction 
bieu  vive.  Les  cellules  de  la  tumeur  occupent,  ici,  la  partie  centralo  de  la  loge  musculaire;  la 
substance  musulaire,  tres  ainincie,  est  reduite  a  l'etat  de  bandelettes,  de  croissants  nettemont 
stries.  Quelques  fibres  musculaires  (m)  sont  intactes. 

Le  tissu  libreux  est  epaissi;  le  capillaire  v  coupe  obliquement,  legerement  enllammc. 

Sur  la  partie  droite  et  inferieure  de  la  figure,  les  cellules  de  la  tumeur  sont  disposees  dans 
la  gaine  sarcolemmique  comme  dans  un  cul-de-sac  glandulaire. 

cheminent  des  trainees  neoplasiques  intei  stitielles,  irregulieres  de 
forme  et  de  dimension,  et  s'anastomosant  souvent  entre  elles. 

Parmi  les  fibres  musculaires  conservees,  un  certain  nombre  ne 
paraissent  qu'atrophiees,  la  plupart  montrent  des  vacuoles.  Leurs 
noyaux  proliferes  sont  nus  ou  entoures  d'une  mince  couche  de 
sarcoplasma;  ils  siegent  soitsous  le  sarcolemme,  soit  dans  l'epaisseur 
meme  de  la  fibre,  soit,  souvent,  a  l'interieur  des  vacuoles;  parfois 
ils  se  disposent  en  amas  qui  refoulent  le  myoplasma,  et  qu'il  ne 
faudrait  pas  confondre  avec  des  cellules  neoplasiques. 

Entre  l'ilot  epithelial  et  la  fibre  musculaire,  on  rencontre  tous  les 
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intermediates  el  Pon  peut  suivre,  mieux  que  sur  les  coupes  longitudi- 
nales,  les  differentes  phases  de  Penvahissement  et  de  la  destruction 
progressive  de  Pelement  contractile  par  la  cellule  parasitaire  qui  s'y 
substitue. 

C'est  par  une  dechirure  du  sarcolemme,  ainsi  que  Volkmann  et 
Schseffer  ont  pu  le  constater,  que  les  cellules  epitheliales  penetrent 
dans  la  cavite  de  cette  gaine.  Eiles  s'appliquent  contre  la  substance 
striee,  se  creusent  un  nid  a  sa  surface  et  la  refoulent,  ou  plutot  la 
corrodent  localement.  Puis,  proliferant  sur  place,  tantot  elles  s'etalent 
a  la  surface  de  la  substance  striee,  tapissant  la  face  interne  du  sarco- 
lemme et  donnant  a  la  fibre  Paspect  d'un  acinus  glandulaire  qui,  a 
son  centre,  renfermerait  encore  de  la  substance  striee  (voir  fig.  89,  ft); 
tantot  elles  la  depriment,  s'en  coiffent,  comme  le  glomerule  de 
Malpighi  se  coiffe  de  la  capsule  de  Bowman  (voir  fig.  89,  a)  \  tantot, 
enfin,  a  la  faveur  de  quelque  vacuole,  elles  s'insinuent  a  Pinterieur 
meme  de  la  fibre  et  donnent  ainsi  naissance  a  une  figure,  inverse  de 
la  premiere,  ou  le  sarcolemme  est  tapisse  d'une  mince  couronne  de 
substance  striee  englobant  plus  ou  moins  completement  un  amas  cen- 
tral de  cellules  cancereuses  (voir  fig.  89,  c  et  fig.  90). 

II  n'est  pas  toujours  aise  d'etablir  avec  certitude  la  nature  de  tous 
les  noyaux  que  Pon  rencontre  dans  les  gaines  de  sarcolemme. 
Lorsque  certaines  cellules  epitheliales  deviennent  ovalaires,  perdent 
leurs  contours,  et  que  leur  protoplasma  prend  un  aspect  homogene 
ainsi  que  cela  s'observe  parfois,  leur  ressemblance  devient  grande 
avec  des  cellules  musculaires.  Le  diagnostic  est  encore  plus  epineux  si 
les  elements  ainsi  alteres,  au  lieu  de  demeurer  assez  regulierement 
disposes,  forment  de  petits  amas  nucleaires  qui  en  imposeront  pour  des 
noyaux  musculaires  proliferes.  On  comprend  que  certains  auteurs 
aient  pu  interpreter  cesfaits  comme  des  formes  de  passage  entre  Pele- 
ment cancereux  et  Pelement  musculaire  alors  qu'il  ne  s'agissait  que 
de  degenerescence  speciale  des  cellules  cancereuses  analogues  a 
celles  que  Pon  observe  dans  d'autres  epitheliomas. 

En  s'appuyant  sur  les  reactions  colorantes,  le  volume  des  noyaux, 
[leurs  nucleoles,  la  pigmentation  du  sarcoplasma,  on  arrivera,  cepen- 
dant,  le  plus  souvent  a  reconnaitre  la  nature  de  ces  elements.  En  cas 
de  doute  les  preparations  colorees  au  picro-carmin,  montees  a  la  gly- 
cerine et  etudiees  a  un  faible  grossissement,  permettront  souvent 
d'elucider  cette  question  que  laissait  indecise  la  translucidite  trop 
grande  des  coupes  au  baume. 

Le  tissu  interstitiel,  epaissi,  est  charge  de  nombreux  noyaux. 
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Parmi  ces  noyaux,  les  uns  sont  conjonctifs,  d'autres  neoplasiques, 
mais  il  en  existe  un  certain  nombre  d'origine  musculaire  qui  derivent 
de  cellules  musculaires  exfoliees  ou  represented  les  derniers  vertiges 
de  fibres  striees  atrophiees  par  compression. 

III.  —  Myomes. 

(Rhabdomyomes.  Le'iomyomes.  Dermatomyomes.) 

On  designe  sous  le  nom  de  myomes  les  tumeurs  formees  en  tota- 
lity, ou,  tout  au  moins,  en  majeure  partie,  de  tissu  musculaire  adulte 
ou  en  voie  devolution. 

Selon  la  variete  des  elements  musculaires  que  Ton  y  rencontre,  on 
les  distingue  en  myomes  a  fibres  musculaires  striees,  rhabdomyomes 
de  Zenker  (de  pa6So<;,  strie)  ou  myomes  strio-cellulaires  de  Virchow,  et 
en  myomes  a  fibres  lisses,  le'iomyomes  %de  Zenker  (de  Xsios,  lisse)  ou 
myomes  Ixvi-cellulaires  de  Virchow. 

Apres  avoir  etudie  ces  deux  varietes  de  tumeurs,  nous  n'aurons 
que  peu  a  ajouter  sur  les  myomes  cutanes,  dermatomyomes  qui,  au 
point  de  vue  musculaire,  peuvent  presenter  des  fibres  striees  ou  des 
fibres  lisses  selon  leur  point  de  depart  et  qui  seront  decrits  plus  com- 
pletement  a  proposdes  annexes  de  la  peau. 

A.  —  PtHABDOMYOMES. 

Les  rbabdomyomes  sont  des  tumeurs  tres  rares,  surtout  a  l'etat  de 
purete  (observations  de  Piokitansky,  Neumann,  Arnold).  Le  plus  sou- 
vent  ces  neoplasmes  presentent  des  points  myxomateux,  des  cavite* 
kystiques  et  aux  fibres  striees  viennent  s'adjoindre  des  elements  sarco- 
mateux,  ou  mieux,  pour  ne  rien  prejuger,  des  elements  ayant  l'appa- 
rence  de  cellules  sarcomateuses  ou  myxomateuses.  C'estaces  tumeurs 
mixtes  que  Ton  a  applique  les  termes  de  rhabdomyome  cystique, 
rhabdomyosarcome,  myosarcome  ou  myocystosarcome  strio-cellulaire, 
carcino-sarco-rhabdomyome,  etc. 

Ces  tumeurs  se  developpent  de  preference  dans  la  sphere  du 
systeme  genito-urinaire,  particulierement  au  voisinage  du  rein  (Eberth, 
Cohnheim,  Marchand,  Gcebel,  Torley,  Ribbert,  Huber  et  Bostroem, 
Brosin,  Jone,  Brock,  Kocher  et  Langhans,  Manasse)  et  du  testicule 
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(Billroth,  Senftleben,  Rokitansky,  Neumann,  Arnold,  Talavera,  Rib- 
bert).  Les  rhabdomyomes  de  Vuterus  sont  un  peu  plus  rares  (Pfam- 
menstiel,  Kunert,  Weber,  Pernice,  Bystroumow  et  Eckert,  Girode).  II 
existe  quelques  observations  de  rhabdomyomes  de  la  paroi  vaginale 
(Kaschewarowa,  Hauser),  de  Yovaire  (Vignard,  Virchow)  et  de  la 
vessie  (Vincenzi). 

Apres  les  rhabdomyomes  genito-urinaires,  les  plus  frequents,  ou 
plutot  les  moins  exceptionnels,  sont  ceux  du  cceur  (Recklinghausen, 
Virchow,  Kolisko,  Rieder,  Kantzow,  Skezeczka,  Seiffert)  qui  trans- 
forment  tout  ou  partie  d'une  paroi  ventriculaire  en  une  tumeur  areo- 
laire,  comme  spongieuse,  constituant  un  veritable  myome  caverneux. 

Les  muscles  des  membres  peuvent  egalement  etre  le  point  de  depart 
de  ce  neoplasme  (Marchand,  Buhl,  Billroth,  Lambl);  la  tumeur  de 
Nanotti  ne  parait  etre  qu'un  lipome  dissociant  des  muscles  de  la 
cuisse.  Enfin  il  existe  des  observations  isolees  de  rhabdomyomes 
de  Vorbite  (Bayer,  Zenker),  de  la  parotide  (Prudden),  du  voisinage 
du  maxillaire  inferieur  (Ribbert),  du  nez  (Erdmann),  du  medias- 
tin  (Virchow),  de  Yoesophage  (Hanau)  et  de  la  region  teniporale 
(Ribbert). 

Ces  tumeurs,  generalement  congenitales,  mais  qui  ont  apparu 
meme  chez  le  vieillard,  presentent  des  caracteres  tres  dissemblables 
selon  les  elements  accompagnant  les  fibres  striees.  Souvent  ne  depas- 
sant  pas  le  volume  d'une  noix,  elles  atteignent  parfois  celui  d'une 
tete  d'adulte ;  ici,  dures  comme  un  petit  fibrome,  elles  ont  ailleurs  la 
mollesse  d'un  myxo-sarcome  et  presentent  alors  souvent  des  kystes  a 
contenu  sereux  ou  roussatre.  Le  rhabdomyome  juxta-renal  fait  saillie 
parfois  dans  les  calices  sous  forme  de  tumeur  papillomateuse;  enfin 
celui  du  cceur  peut  affecter  un  aspect  caverneux. 

Au  point  de  vue  de  leur  structure,  ces  tumeurs  sont  conslituees  : 
1°  par  des  elements  musculaires  :  fibres  striees  et  cellules  musculaires 
striees  ou  non ;  °2°  par  des  elements  accessoires  variables  et  inconslants 
consistant  en  cellules  sarcomateuses  ou  myxomateuses  et  en  vestiges 
des  organes  voisins  envahis. 

1°  Elements  musculaires.  —  a.  Les  fibres  musculaires  striees 
offrent  le  caractere  de  fibres  jeunes  encore  incompletement  deve- 
loppees  et  sont  generalement  disposees  en  faisceaux  irregulierement 
enchevetres. 

Leur  longueur,  variable,  ne  depasse  parfois  pas  300  a  600  mais 
pent  s'etendre  a  1  ou  meme  2  centimetres.  Elles  sont  generalement 
plus  greles  que  des  fibres  normales;  leur  largeur  oscille,  le  plus 
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ssuvent,  entre  5  et  20  [/.  (3  a  7  (jl  dans  le  cas  de  Vignard).  Les  limites 
extremes  signalees  par  Ribbert  sont  1  et  80  [/,. 

Les  noyaux,  parfois  rapproches,  sont  habituellement  tres  espaces 
et  souvent  a  40  a  100  les  uns  des  autres.  lis  ont,  en  moyenne,  10  p  de 
long  sur5y.de  large;  ces  dimensions  depassent  celles  des  fibres  les 
plus  etroites.  lis  font  saillie  sur  les  elements  les  plus  greles  qu'ils 
transforment  en  fibres  fusiformes,  ovoides  ou  aplaties.  lis  siegent 
presque  toujours  dans  Vepaisseur  de  la  fibre:  meme  lorsqu'ils  sont 
peripheriques  ils  seraient  entoures  d'une  mince  couche  de  substance 
striee  (Ribbert).  On  pourrait  cependant  en  rencontrer  quelques-uns 
completement  superiiciels  (Marchand).  Cette  disposition  des  noyaux 
centraux  correspondrait  a  ce  que  Felix  a  observe  chez  fembryon  age 
dedeux  a  trois  semaines. 

Hauser  a  deceit  un  sarcolemme  a  ces  fibres.  Marchand  ne  l'a 
retrouve  qu'au  niveau  des  noyaux.  Pour  Ribbert,  ces  elements  n'au- 
raient  pas  de  sarcolemme;  on  aurait  pris  pour  cette  membrane  les 
fines  ramifications  conjonctives  qui  entourent  ces  fibres,  mais  qui, 
enserrant  parfois  deux  ou  plusieurs  fibres  dans  un  seul  anneau, 
montrent,  par  cela  meme,  qu'elles  dependent  du  tissu  de  soutien  el 
non  pas  de  l'element  musculaire. 

Ces  fibres  sont  les  unes  pleines,  les  autres  creuses. 

a.  Les  fibres  pleines  ont  une  striation  dont  l'intensite  est  genera- 
lement  proportionnelle  au  diametre  de  l'element.  II  existe,  toutefois, 
des  fibres  de  1  a  2  aussi  Ibrtement  striees  que  d'autres  plus  volumi- 
neuses.  La  striation  manque  dans  certaines  fibres;  sur  d'autres,  la 
longitudinale  exageree  tend  a  amenerune  dissociation  fibrillaire. 

[3.  Les  fibres  creuses  se  rencontrent  aussi  bien  parmi  les  plus  greles 
que  parmi  les  plus  larges.  Tres  nombreuses  dans  certaines  tumeurs, 
elles  sont  rares  dans  d'autres.  Leur  cavite,  tantot  cylindrique,  tantot 
irreguliere  avec  des  etranglements  successifs,  mais  disposee  suivant 
l'axe  de  la  fibre  ou  un  peu  lateralement,  est  toujours  creusee  en 
pleine  substance  musculaire  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  sur  les 
coupes  transversales.  Elle  s'etend  souvent  d'un  bout  a  l'autre  de 
Telement,  mais  se  limite  parfois  au  pourtour  du  noyau.  Cette  cavite 
n'est,  du  reste,  qu'apparente,  car  elle  est  remplie  d'un  protoplasma 
grenu  non  strie  et  charge  de  glycogene  (Ribbert,  Marchand).  C'est 
toujours  dans  ces  cavites,  au  milieu  de  ce  protoplasma,  que  se  placent 
les  noyaux  des  fibres  creuses.  La  cogue  peripherique  et  bien  striee  de 
ces  elements  ne  contient  pas  de  glycogene  (Manasse).  Ces  fibres  se 
terminent  par  une  extremite  efiilee  qui  s'arnincit  et  disparait  dans  les 


KHABDOMVOMES 


431 


tissus  voisins  en  completant  fanalogie  avec  des  cellules  fusiformes. 
II  est  rare  de  les  voir  se  terminer  par  un  bourgeon  protoplasmique 
nuclee  (Vignard)  analogue  a  ce  que  Ton  observe  dans  les  zones  de 
proliferation  des  fibres  adultes  (voir  Cicatrices). 

En  sorarae,  il  ne  s'agit  pas  ici  de  fibres  creuses  analogues  a  ce  que 
Ton  observe  dans  la  degenerescence  vacuolaire,  mais  bien  plutot  de 
longues  cellules  musculaires  dans  lesquelles  la  diflerenciation  enmyo- 
plosma  strie  ne  s'est  encore  effectuee  qu'a  la  peripheric  seulement  et 
dont  la  portion  centrale,  qui  contient  les  noyaux,  conserve  encore 
ses  caracteres  de  sarcoplasma  pur.  C'est  la  realisation  de  la  period e 
embryonnaire  de  la  fibre  striee,  connue  sous  le  terme  de  sac  muscu- 
laire  de  Schneider. 

Quelques  fibres,  enfin,  presentent  des  degenerescences  diverses 
(granuleuse,  cireuse)  (Hauser).  La  degenerescence  de  Zenker,  lorsqu'elle 
porte  sur  les  fibres  creuses,  peut  interesser  tout  l'element  ou  se  limiter 
a  l'enveloppe  striee  seule.  Elle  coincide  avec  la  multiplication  des 
noyaux  et  la  disparition  du  glycogene. 

b.  Les  cellules  fusiformes  plus  ou  moins  allongees,  portant  un 
sou  plusieurs  noyaux  dans  leurs  portions  renflees,  et  qui  peuvent 
etre  regardees  comme  des  fibres  plus  jeunes,  constituent  une  forme 
!de  passage  entre  les  fibres  striees  et  les  autres  cellules  myogenes 
renfermees  dans  la  tumeur. 

c.  A  cote  de  ces  elements  existent  des  cellules  plus  ou  moins 
arrondies,  de  volume  tres  variable,  dont  les  plus  petites  depassent  a 
peine  la  dimension  d'un  leucocyte,  mais  dont  les  plus  volumineuses, 
chargees  de  noyaux,  atteignent  30  [a  et  ont  l'aspect  de  veritabies  cel- 
lules geantes.  Ces  cellules,  signalees  par  Marchand,  Neumann,  Arnold, 
fubbert,  et  retrouvees  en  plus  ou  moins  grand  nombre  par  tous  les 
auteurs  ullerieurs,  presentent  dans  leur  protoplasma  une  fine  striation 
soit  radiee  soit  concentrique,  generalement  plus  accusee  a  la  peri- 
pheric qu'au  centre.  Marchand  et  Arnold  ont  observe,  parfois,  a  leur 
interieur  un  corps  rond  homogene,  qu'ils  regardent  comme  etant  du 
glycogene.  On  constate,  en  effet,  le  plus  souvent  la  presence  du 
glycogene  dans  ces  elements;  toutefois  les  reactions  caracteristiques 
par  l'iode  font  quelquefois  defaut  et,  dans  ce  cas,  Ribbert  attribue 
i'aspect  homogene  a  une  degenerescence  speciale,  analogue  a  la 
[degenerescence  hyaline.  Arnold  et  Neumann  ont  decrit  a  ces  cellules 
une  enveloppe  de  sarcolemme,  mais  ce  detail  n'a  pas,  jusqu'ici,  ete 
confirme. 

La  nature  musculaire   de  ces  elements   est  aujourd'hui  re- 
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connue.  Mais,  alors  que  certains  auteurs  les  considerent  comme 
des  cellules  musculaires  embryonnaires  destinees  a  evoluer  sous 
forme  de  fibre  striee,  Marchand,  Ribbert,  Manasse  tendent  a  les  inter- 
preter comme  des  cellules  musculaires  evoluant  dans  une  fausse 
direction,  ne  s'allongeant  pas,  ne  devenant  pas  fusiformes,  et  donnant 
ainsi  naissance  a  des  cellules  geantes  au  lieu  de  se  transformer  en 
fibres  regulieres. 

2°  Les  elements  accessoires  sont  tres  variables  suivant  les  tumeurs. 
Ce  sont  des  portions  d'organes  voisins  dissocies  par  le  rhabdomyome  ! 
envahissant,  et  qui  pourraient  en  imposer  pour  des  ilots  carcinomateux 
de  la  graisse,  des  fibres  musculaires  lisses  tres  inconstantes  et  qui, 
lorsqu'elles  existent,  sont.  en  general,  trop  nettement  separees  des 
faisceaux  stries  pour  que  Ton  puisse  leur  rapporter  le  point  de  depart 
du  neoplasme.  Enfin,  au  sein  d'un  tissu  conjonctif  rare  ou  abondant, 
on  retrouve  soit  des  cellules  etoilees  myxomateuses,  soit  des  cellules 
sarcomateuses  disposees  irregulierement  ou  sous  forme  de  nodules 
(Marchand  et  Cohnheim),  qui  font  ranger  ces  neoplasmes  dans  la  cate- 
gorie  des  tumeurs  mixtes.  Lorsqu'il  coexiste  des  elements  sarcomateux, 
ceux-ci  se  rencontrent  surtout  a  la  peripheric  et  semblent,  dans  la 
zone  d'envahissement,  preceder  les  elemeuts  musculaires  caracteris- 
tiques. 

Les  rhabdomyomes  ne  sont  pas  des  tumeurs  benignes.  Meme  lors- 
qu'ils  sont  purs,  ils  recidivent  souvent  sur  place,  et  Ton  a  vu  se  devc- 
lopper  a  distance  des  metastases  myomateuses. 

Origine  des  rhabdomyomes. 

Les  elements  caracteristiques  de  ces  tumeurs  represented,  uon 
pas  des  faisceaux  contractiles  adultes,  mais  des  fibres  a  different?* 
periodes  de  Vet  at  embryonnaire  (sacs  musculaires,  fibres  greles  exca- 
vees  incompletement  differenciees,  cellules  fusiformes)  ou  des  cel- 
lules musculaires  en  evolution  anormale  (cellules  geantes  striees). 
Si  certaines  observations,  comme  les  rhabdomyomes  de  l'ovaire, 
par  exemple,  peuvent  etre  assimilees  a  des  kystes  dermoi'des  incom- 
plets,  cette  interpretation  ne  saurait  convenir  a  la  plupart  des  autres 
cas. 

Lorsque  le  neoplasme  apparait  en  un  point  ou  existe  normalement 
un  muscle  volontaire,  on  concoit  la  possibilite,  comme  pour  la  cellule 
conjunctive  ou  epitheliale,  du  retour  a  l'etat  embryonnaire  de  la  iibre 
striee  et  de  son  evolution  maligne. 

Mais  lorsque  la  tumeur  se  developpe  en  un  point  ou  Ton  ne  trouve 
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pas  normalement  de  tissu  musculaire,  comme  la  capsule  du  rein,  la 
vaginale  testiculaire,  l'uterus,  cette  conception  se  trouve  en  defaut. 
Virchow,  puis  Cohnheim  ont  invoque  la  presence  de  cellules  muscu- 
laires  aberrantes,  ectopiees,  grefiees  loin  de  leur  siege  normal.  Arnold, 
Jone,  Pernice  ont  defendu  l'hypothese  d'une  transformation  des  fibres 
musculaires  lisses  preexistantes  en  fibres  striees.  Mais  Ribbert,  qui 
s'etait  d'abord  range  a  cette  opinion,  convient  que  Ton  n'a  jamais 
trouve  de  formes  de  passage  et  que,  d'autre  part,  lorsque  les  elements 
lisses  et  stries  coincident  dans  le  merae  neoplasme,  ils  ne  presentent 
jamais  de  rapports  intimes  les  uns  avec  les  autres. 

Enfin  Arnold,  abandonnant  egalement  la  theorie  de  la  metaplasie, 
a  propose  les  debris  du  gubernaculum  testis  comme  point  de  depart  du 
neoplasme,  lorsqu'il  prend  naissance  le  long  du  tractus  uro-genital. 
Toutefois,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Ribbert,  il  reste  un  certain 
nombre  de  rhabdomyomes,  en  particulier  ceux  de  l'uterus,  dont  l'ori- 
gine  demeure  inexpliquee. 

II  est  un  dernier  point  qui  demanderait  a  etre  eclairci  dans  les 
rhabdomyomes  mixtes,  c'est  la  nature  des  cellules  regardees  genera- 
lement  comme  sarcomateuses.  Dans  l'observation  de  Brock,  les  por- 
tions les  plus  peripheriques  les  plus  jeunes  ne  renfermaient  que  des 
cellules  rondes.  A  mesure  que  Ton  se  rapprochait  du  centre,  ces  cel- 
lules augmentaient  de  volume,  quelques-unes  poussaient  des  pro- 
longements  et  s'anastomosaient,  d'autres  devenaient  fusiformes  et  se 
transformaient  en  fibres  striees.  Les  connaissances  plus  completes  que 
nous  possedons  aujourd'hui  sur  la  cellule  musculaire  permettent  de 
penser  qu'au  moins  un  certain  nombre  de  ces  tumeurs  regardees 
comme  mixtes,  sont  des  myomes  purs,  et  que  Ton  a  confondu  avec 
des  cellules  sarcomateuses  des  cellules  musculaires  a!Petat  encore 
embryonnaire. 

B.  —  Leiomyomes. 

i  Ces  tumeurs,  appelees  egalement  fibromes  (a  cause  de  leur  con- 
sistance)  et  fibro-myomes,  sont  constitutes  par  des  cellules  muscu- 
laires lisses  imbriquees,  formant  des  faisceaux  qui  s'entre-croisent  en 
ous  sens,  mais  qui  souvent  affectent  une  disposition  en  tourbillons. 

Tres  frequentes  dans  la  peau  (voir  Dermatomyomes)  et  dans 
a  paroi  contractile  des  differents  visceres,  leur  siege  d'election 
^st  l'uterus.  Leur  histoire  est  trop  intimement  unie  a  celle  de 
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ces  organes  pour  que  Ton  puisse  en  dormer  ici  urie  description 
detaillee  que  Ton  trouvera  dans  le  chapitre  Tumeurs  reserve  a  chacun 
d'eux  (voir  Tumeurs  (myomes)  de  l'uterus,  de  la  vessie,  de  l'intestin, 
de  la  prostate,  etc.,  etc.). 

Elles  peuvent,  du  reste,  se  developper  dans  tous  les  points  oil 
existent  des  muscles  lisses,  c'est-a-dire  partout,  puisque  partout,  a 
part  le  cartilage,  on  rencontre  des  vaisseaux  a  parois  contractiles. 
Pick,  en  1895,  a  publie  deux  faits  exceptionnels  de  myomatose  dc  la 
pie-mere  rachidienne,  surprises  d'amphitheatre  relevees  Tune  a  l'au- 
topsie  d'un  maniaque,  l'autre  a  celle  d'un  dement  senile.  Dans  le  pre- 


Fig.  91.  —  Cellules  musculaire  provenant  d'un  niyome  (Cornil). 

A,  cellules  isolees  par  l'action  de  1'acide  azotique  aim  cinquiemc; 

B,  preparation  obtenue  sur  une  piece  durcie,  coloree  par  le  carmin  et  traitee  par  1'acide  acetique; 
m,  coupe  longitudinale  ;  71,  coupe  transversale  des  vaisseaux  nmsculaires ;  t,  cellules  de  tissu 
conjonctif. 

mier  cas,  rinfiltration  neoplasique  etait  diffuse,  formait  une  coque 
musculaire  enveloppant  comme  un  croissant  la  moitie  posterieure  de 
la  region  lombaire,  s'etendant  du  filum  terminale  a  la  region  dorsale. 
Dans  le  second  cas,  la  neoformation,  plus  recente,  n'avait  pas  depasse 
l'adventice  des  vaisseaux  dont  elle  provenait  et  affectait  encore  un 
aspect  nodulaire. 

Les  leiomyomes  et  particulierement  les  myomes  (fibromes)  uterins 
affectent  une  «  disposition  en  lobules  agglomeres,  dont  le  centre  est 
toujours  constitue  par  un  vaisseau  capillaire  que  Ton  voit  pousser  des 
pointes  d'accroissement  sur  les  myomes  en  activite.  C'est  autour  de 
ce  vaisseau  que  les  fibres  lisses  et  le  tissu  conjonctif  sont  disposes,  ce 
qui  explique  leur  aspect  tourbillonne  que  montrent  les  sections  franches 
des  fibromes  »  (Pilliet).  C'est  surtout  dans  les  petits  fibro-myomes  que, 
par  des  coupes  topographiques,  l'unite  lobulaire  est  facile  a  mettre  en 
evidence.  L'element  constant  des  lobules  ainsi  formes,  ce  n'est  pas  le 
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muscle  lisse  qui  pout  disparaitre  entierement;  cc  n'esl  pas  lc  tissu 
conjonctif  qui  n'est  qu'accessoire,  c'est  le  vaisseau  central  dont  le 
developpement  exagere  entraine  a  sa  suite  celui  du  muscle  et  du  tissu 
conjonctif  (Pilliet). 

Ainsi  pour  Pilliet,  dont  la  maniere  de  voir  tend  a  etre  aujourd'hui 
admise,  ces  tumeurs  auraient  une  ligne  de  direction  vasculaire  et 
devraient  rentrer  dans  la  categorie  des  angio-myomes. 

Evolution  des  le'i'omyomes.  —  a.  Les  leiomyomes  peuvent  se  scle- 
roser  et  se  calcifier  par  suite  de  l'obliteration  spontanee  de  leurs 
vaisseaux  et  c'est  toujours  par  le  centre  des  lobules  que  debutent  les 
scleroses  ou  la  calcification. 

b.  Degenerescence  muqueuse  et  transformation  kystique.  —  Fre- 
quemment,  ces  myomes  subissent  en  un  ou  plusieurs  points  une 
transformation  myxomateuse  ou  mieux  une  degenerescence  muqueuse. 
II  ne  s'agit  pas,  en  effet,  d'une  evolution  myxomateuse  vraie,  mais 
de  la  dissociation  du  tissus  par  un  cedeme  relevant  des  lesions 
vasculaires.  Gette  alteration,  absolument  identique  dans  sa  pathogenie 
a  celle  qui  s'observe  dans  le  sarcome  des  muscles  (voir  p.  442), 
entraine  des  necroses  de  coagulation,  des  mortifications  partielles  et  la 
formation  de  cavites  plus  ou  moins  volumineuses  caracterisant  les 
ftbro-myomes  kystiques. 

c.  Transformation  sarcomateuse.  —  Depuis  quelques  annees, 
l'attention  a  ete  attiree  sur  les  phenomenes  d'accroissement  rapide  se 
produisant  parfois  dans  ces  myomes  et  correspondant  histologique- 
ment  a  une  transformation  sarcomateuse  de  la  tumeur.  Cette  trans- 
formation sarcomateuse,  au  moins  partielle,  assombrit  le  pronostic; 
caracterisee  par  la  presence  de  cellules  rondes  ou  fusiformes,  appa- 
raissant  d'abord  au  pourtour  des  vaisseaux  places  au  centre  des 
lobules  myomateux,  elle  est  plus  frequente  que  la  clinique  ne  semble- 
rait  l'indiquer,  et  Pilliet  a  pu  la  retrouver  dans  des  cas  ou,  clini- 
quement,  rien  ne  permettait  de  la  prevoir. 

Le  point  de  depart  de  ces  elements  sarcomateux  avait  ete  place  par 
Virchow,  Birsch-Hirschfeld,  Franque,  etc.,  dans  le  tissu  conjonctif  du 
myome.  Pfannenstiel  et  Amann  le  font  provenir  de  V endothelium  des 
vaisseaux  lymphatiques.  Pilliet  a  montre  que  ces  trainees  de  cellules 
neoplasiques  apparaissent  autour  des  petits  vaisseaux  et  des  capil- 
laires,  les  engainent  et  se  prolongent  avec  eux  entre  les  faisceaux 
musculaires.  Pour  lui,  de  meme  que  le  fibro-myome  est  un  angio- 
fibro-myome,  le  sarcome  qui  s'y  developpe  est  egalement  une  tumeur 
(lelaserie  conjonctivo-vasculairc.  II  prendrait  naissance.  non  pas  aux 
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depens  de  l'endothelium  vasculaire,  comme  on  le  lui  a  fait  dire,  mais 
aux  depens  du  tissu  conjonctif  perivasculaire  et  rentrerait  dans  la 
categorie  des  sarcomes  perivasculaires.  Comme  toutes  les  tumeurs  de 
cet  ordre,  ces  sarcomes  uterins  presentent  une  structure  eminem- 
ment  vasculaire,  et  ont,  comme  elles,  une  grande  tendance  a  la 
necrose  par  obliteration  vasculaire.  Gette  necrose  entraine  l'etat  myxo- 
mateux  et  la  production  des  kystes  qui  seraient  toujours  l'indice  d'une 
transformation  sarcomateuse  partielle. 

Kahlden,  Williams,  Pick  voient  dans  les  cellules  sarcomateuses 
une  transformation  des  cellules  musculaires  lisses  elles-memes.  L'Ecole 
de  Lyon  defend  ardemment  cette  theorie  et  admet  que  les  cellules  sar- 
comateuses, observees  non  seulement  dans  les  fibromes  degeneres 
mais  egalement  dans  les  sarcomes  diffus  de  l'uterus,  ne  sont  autres  que 
des  fibres  musculaires  lisses  a  des  stades  successifs  de  developpement 
et  dont  les  points  myxoides  representent  la  zone  d'accroissement 
actif.  Pour  Paviot  et  Berard,  «  les  cellules  musculaires  lisses  qui  se 
rencontrent  dans  une  tumeur  maligne  a  cellules  rondes  ou  fusiformes 
de  l'uterus,  representent  la  transformation  de  ces  dernieres,  qui 
doivent  naturellementevoluervers  la  formation  de  la  cellule  adulte  dont 
elles  ne  representent  que  le  stade  embryonnaire  ».  Ces  auteurs 
trouvent  «  inconsequent  que  Ton  ait  jusqu'ici  cherche,  dans  l'endothe- 
lium des  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif,  1'origine  d'une  tumeur  d'un 
organe  qui,  pour  sa  plus  grande  part,  est  constitue  par  du  tissu 
musculaire  lisse  »  et  creent,  pour  ces  faits,  le  neologisme  de  cancer 
musculaire  lisse,  terme  qui,  destine  a  differencier  ces  tumeurs  des 
autres  sarcomes,  a,  par  contre,  l'inconvenient  de  ne  plus  avoir  actuel- 
lement  de  signification  precise,  et  de  risquer,  en  outre,  d'entrainer 
dans  l'esprit  du  lecteur  une  confusion  facheuse  avec  les  tumeurs 
epitheliales. 

Nous  ne  pouvions  passer  sous  silence  cette  theorie  musculaire  du 
sarcome  developpe  dans  les  muscles  lisses,  theorie  qui,  sous  certains 
rapports,  cadre  avec  ce  que  nous  avons  vu  dans  d'autres  chapitres, 
mais  devons  faire  remarquer  que  l'Ecole  de  Lyon  admet  cependant, 
avec  Regaud  et  Nove-Josserand,  1'origine  purement  conjonctive  du 
sarcome  des  muscles  stries. 

d.  Evolution  maligne.  —  Dansquelques  cas  exceptionnels,  enfin,  les 
leiomyomespeuventaffecter  failure  de  veritables  tumeurs  musculaires 
malignes  et  donner  naissance  a  des  metastases  myomateuses  multiples 
et  lointaines. 

C'est  ainsi  que  Klebs,  Birsch-Hirschfeld,  Krische,  Langhans,  Gan- 
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golphe  et  Duplant,  en  suite  de  fibro-myomes  de  l'uterus,  Guilloud  et 
Mollard,  Pick,  dans  des  cas  de  myome  de  l'estomac,  ont  observe  des 
metastases  dans  le  peritoine,  le  foie,  le  poumon;  dans  les  cas  de  Pick, 
tous  les  organes  etaient  envabis  et  Ton  rencon trait  des  nodules  dans 
le  cceur,  les  os,  le  rein,  l'ceil,  etc.  Ges  nodules  metastatiques  ne  sont 
pas  sarcomateux,  mais  constitues  par  des  fibres  musculaires  lisses.  II 
est  difficile  de  dire  si  ces  metastases  peuvent  s'effectuer  d'emblee  ou 
seulement  dans  les  myomes  a  evolution  rapide  presentant  une  trans- 
formation sarcomateuse. 

Pour  l'Ecole  de  Lyon,  des  cellules  lisses  devenant  embryonnaires 
prendraient  l'aspect  sarcomateux,  formeraient  sous  cette  forme  des 
metastases  qui  redeviendraient  adultes  dans  les  noyaux  metastatiques. 
Mais  cette  transformation  sarcomateuse  est  extremement  frequente, 
tandis  que  les  metastases  n'ontete  relevees  qu'un  tres  petit  nombre  de 
fois  dans  la  science. 

C.  —  DERMATOMYOMES  OU  MYOMES  CUTANES. 

Les  myomes  cutanes  ont  ete  decrits  d'abord  par  Virchow  qui,  frappe 
de  leur  richesse  vasculaire,  proposa  le  terme  de  myomes  telangiecta- 
siques,  puis  Verneuil,  Forster,  Klob,  Sokoloff,  Santesson,  etc.,  etc.; 
Besnier,  en  1880  et  1885,  sous  le  nom  de  myomes  darto'iques,  Arnozan 
et  Vaillard,  en  1880,  ont  attire  l'attention  sur  les  myomes  developpes 
aux  depens  des  muscles  peauciers.  Parmi  les  monographies  plus 
recentes,  nous  citerons  celles  de  Brigidi  et  Marcacci,  de  Phelisse,  de 
Hess,  de  Judassohn,  de  Lukasiewicz,  de  Wolters,  et  le  chapitre  consa- 
ere  a  sujet  dans  le  Traite  aVanatomie  pathologique  speciale,  de  Ortli. 

Les  dermatomyomes,  le  plus  souvent  multiples,  rarement  isoles, 
se  developpent  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  plus  rarement  chez  les 
adultes.  Siegeant  soit  sur  les  membres  et  particulierement  au  niveau 
du  coude  et  du  genou,  soit  en  une  des  regions  possedant  un  muscle 
peaucier,  ils  se  presentent  sous  la  forme  de  petites  tumeurs  arrondies, 
saillantes,  bien  limitees,  parfois  pediculees,  avec  integrite  de  la  peau 
qui  les  recouvre.  Parfois,  cependant,  ils  prennent  l'apparence  de 
tumeurs  diffuses  s'accompagnant  de  pachydermie.  Leur  volume  ne 
depasse  pas,  en  general,  celui  d'une  noisette;  exceptionnellement, 
il  peut  atteindre  le  volume  d'une  orange  (Marcano),  et  meme  celui  de 
deux  poings  (Mermet).  Ils  sont  indolores,  a  moins  que  des  filets  ner- 
veux  ne  se  trouvent  interesses;  ils  realisent  alors  une  variete  du 
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tubercule  douloureux  (Malherbe,  Ziegler)  et  deviennent  difficiles  a 
distinguer  des  neuro-fibromes  qui  n'en  different  que  par  leur  localisa- 
tion le  long  des  cordons  nerveux. 

Les  dermatomyomes  sont  des  tumeurs  d'origine  congenitale  en 
rapport  avec  une  anomalie  de  developpement.  lis  siegent  soit  dans  le 
chorion,  immediatement  sous  la  couche  de  Malpighi  (myomes cutanes), 
soit  plus  profondement,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-jacent  (myomes 
sous-cutanes). 

Comme  tous  les  faisceaux  musculaires  lisses  des  teguments 
paraissent  pouvoir  les  engendrer,  la  classification  la  plus  simple  de  ces 
tumeurs  est  celle  basee  sur  la  disposition  anatomique  des  faisceaux 
qui  leur  donnent  naissance.  On  distingue  ainsi  : 

a.  Les  myomes  par  proliferation  des  par  o  is  vasculaires,  qui  sont 
circonscrits  et  de  forme  arrondie.  Ce  sont  les  plus  riches  en  vaisseaux. 
lis  affectent  souvent  l'apparence  angiomateuse  (angio-myomes  ou 
myomes  telangiectasiques); 

b.  Les  myomes  developpes  aux  depens  des  muscles  glandulaires ; 

c.  Les  myomes  developpes  aux  depens  des  muscles  erecteurs  des 
poils  (Judassohn,  Lukasiewicz); 

d.  Les  myomes  circonscrits  ou  diffus,  developpes  aux  depens  des 
muscles  peauciers  ou  myomes  dartoiqnes  de  Besnier; 

e.  Enfin  les  tumeurs  mixtes  ou,  a  cote du  tissu  musculaire,  existent 
d'autres  elements  variables. 

Ristologiquement,  les  dermatomyomes  sont  des  le'iomyomes.  Leurs 
limites  sont  generalement  marquees  par  une  capsule  conjonctive  nette. 
Dans  quelques  observations,  cependant,  ces  limites  etaient  moins 
franches,  et  les  elements  musculaires,  dissocies  par  des  cellules  rondes, 
diffusaient  dans  le  tissu  cellulaire  voisin. 

Les  cellules  musculaires  fusiformes,  a  noyau  en  forme  de  batonnet, 
dessinent  des  faisceaux  imbriques,  enchevetres  dans  tous  les  sens.  La 
disposition  en  tourbillons  est  tres  marquee,  chaque  tourbillon  presen- 
tant,  comme  centre  de  figure,  un  vaisseau  dont  les  parois  se  confondent 
avec  les  elements  adjacents.  Ces  vaisseaux,  lorsqu'ils  sont  nombreux 
et  dilates,  donnent  a  la  coupe  un  veritable  aspect  angiomateux  (angio- 
myomes  de  la  peau).  Nous  retrouvons,  ici  encore,  cette  lobulation 
perivasculaire,  sur  laquelle  a  insiste  Pilliet  a  propos  des  myomes 
uterins,  presque  de  regie  dans  les  le'iomyomes,  et  qui  montre  les  rap- 
ports intimes  qui  relient  ces  tumeurs  a  revolution  du  systeme  vas- 
culare. 

Souvent,  au  centre  des  tourbillons,  an  pourtour  des  vaisseaux,  on 
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signale  une  infiltration  plus  on  moins  discrete  de  petites  cellules 
rondes  qui  representeraient  les  elements  jeunes  du  neoplasme. 

Les  faisceaux  musculaires  constituant  ces  nodules  sont  separes 
par  un  tissu  conjonctif  pen  abondant,  mais  qui,  a  la  peripheric  de  la 
tumeur,  augmente  et  tend  a  dissocier  les  elements  contractiles  (Luka- 
siewicz). Quelques  auteurs  ont  signale  un  reseau  elastique.  Les  nerfs, 
rares  au  centre,  ne  se  retrouvent  qu'a  la  peripherie. 

Les  dermatomyomes,  generalement  benins,  peuvent  presenter  des 
poussees  subites  et  evoluer  exceptionnellement  vers  le  sarcome,  on 
plutot  prendre  une  allure  plus  franchement  embryonnaire. 

Dans  l'observation  de  Mermet,  de  petites  cellules  rondes  perivas- 
culaires  d'un  diametre  de  8  a  10  [a  s'etaient  infiltrees  entre  les  fibres 
musculaires  lisses  qu'elles  dissociaient;  les  cellules  musculaires,  tres 
volumineuses,  avaient  des  noyaux  enormes  (30  a  40  y.)  en  voie  de  seg- 
mentation. A  la  peripherie  de  la  tumeur,  les  vaisseaux  etaient  tres 
nombreux  et  remplis  de  sang.  Au  centre,  au  contraire,  en  des  points 
correspondant  a  des  zones  degenerees,  ils  avaient  disparu  par 
obliteration.  Dans  les  points  ainsi  prives  d'une  circulation  regu- 
liere  existaient  des  foyers  hemorrhagiques  et  des  zones  degenerees 
ou  les  cellules  musculaires,  perdant  leur  orientation  lobulaire,  etaient 
en  voie  de  degenerescence  granulo-graisseuse. 

Au  niveau  de  la  peau  qui  etait  atteinte,  Mermet  a  pu  observer 
des  formes  de  passage  entre  les  cellules  musculaires  et  les  petites 
cellules  rondes  sarcomatodes.  C'est  un  exemple  rare  de  derma- 
tomyome  affectant  une  evolution  rapide  et  des  degenerescences  que 
Ton  ne  rencontre  habituellement  que  dans  les  leiomyomes  des  vis- 
ceres. 


IV.  — -  Fibromes  musculaires. 

Les  fibromes  musculaires  purs,  lamelleux  ou  fascicules,  sont  rares. 
Henocque,  Lejars  emettent  meme  des  doutes  sur  leur  existence,  la 
plupart  des  observations  publiees  sous  ce  litre  par  Lebert,  Volk- 
mann,  etc.,  se  rapportant  plutot  a  desfibro-sarcomes  qu'a  des  fibromes 
proprement  dits. 

F.  Boye,  Labbe  et  Remy  ont  etudie  les  fibromes  de  la  paroi  abdo- 
minale.  Parmi  ces  tumeurs,  lesunes  se  developpent  plutot  aux  depens 
ides  annexes  musculaires  (tendons  et  aponeuroses)  qu'aux  depens  du 
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muscle  lui-meme,  et  n'agissent  que  par  les  inconvenients  inherents  a 
leur  volume  et  a  leur  poids. 

D'autres  preunent  naissance  dans  l'epaisseur  meme  du  muscle. 
Celles-ci,  apres  avoir  grossi  lentement,  se  mettent  a  progresser  tout  a 
coup  avec  une  effrayante  rapidite,  et  rentrent  plutot  dans  la  categorie 
des  sarcomes,  ou  mieux  des  fibro-sarcomes. 

Regaud,  en  1896,  et  Nove-Josserand  dans  sa  these,  sous  le  nom  de 
fibrome  musculaire  dissociant  a  evolution  maligne,  ont  attire  fatten- 
tion  sur  un  neoplasme  forme  de  tissu  fibreux  jeune,  en  voie  d'evolu-- 
tion,  qu'ils  ont  essaye  de  distraire  de  la  grande  classe  des  fibro-sar- 
comes. 

L'evolution  des  elements  qui  le  constituent  etant  celle  du  tissu 
fibreux  pur,  cette  distinction  est  interessante  au  point  de  vue  de  Pana- 
tomie  pathologique  generate  des  neoplasmes,  mais  nous  parait  difficile 
a  etabliren  pratique.  En  presence  d'une  tumeur  constitute  par  destra- 
vees  fibreuses,  au  milieu  ou  entre  lesquelles  existent  des  trainees  de  cel- 
lules rondes  ou  des  cellules  fusiformes  imbriquees  en  faisceaux,  il 
semble  au  moins  delicat  d'affirmer  si  les  tractus  fibreux  et  les  cellules 
neoplasiques  evoluent  cote  a  cote,  independamment  les  unes  des  autres,  I 
ou  si  les  elements  cellulaires  sont  destines  a  se  transformer  ulterieure- 
ment  parle  fait  de  leur  evolution  en  tissu  conjonctif  adulte.  Le  fibrome 
jeune  en  voie  de  developpement  presente  sur  les  coupes  un  aspect 
presque  identique  a  celui  du  sarcome  qui  entraine,  par  reaction,  un 
epaississement  des  travees  conjonctives  voisines.  Si,  theoriquement,  la 
distinction  est  tres  desirable,  pratiquement,  elle  nous  semble  presque 
impossible,  et  ne  comporte,  du  reste,  qu'une  faible  importance,  lorsque, 
comme  dans  ce  cas  particulier,  le  fibrome  jeune  et  le  sarcome  fibreux 
sont  tous  deux  des  tumeurs  conjonctives  a  evolution  maligne. 

Si  Ton  admet  cette  forme  comme  un  neoplasme  distinct  des  fibro- 
sarcomes  vrais,  on  peut  decrire  deuxvarietes  de  fibromesmusculaires, 
differents  a  la  fois  par  leur  point  de  depart,  leur  structure  et  leur  evo- 
lution : 

I.  —  Les  fibromes  benins,  a  evolution  rapide,  presque  uniquement 
constitues  par  des  faisceaux  conjonctifs  serres  les  uns  contre  les  autres, 
sont  caracterises  par  l'absence  ou  la  rarete  des  cellules  jeunes.  lis  se 
developpent  presque  exclusivement  aux  depens  des  tendons  ou  des 
aponeuroses  et  n'agissent  que  mecaniquement  sur  les  faisceaux  mus-  j 
culaires  voisins  qu'ils  refoulent  et  dont  ils  entrainent  1'atrophie  par 
compression. 

On  a  publie  cependant  quelques  observations  de  fibromes  intra- 


FIBROMES 


441 


musculaires,  mais  il  est  difficile  d'affirmer  qu'il  ne  s'agissait  pas  de 
cicatrices  repondant  a  un  traumatisme  anterieur,  a  une  rupture  mus- 
culaire, a  un  foyer  de  myosite,  a  un  abces  gueri  ou  a  un  ancien  para 
site  (trichine)  ayant  disparu  et  qui  ne  persistait  plus  que  sous  la  forme 
d'un  nodule  fibreux. 

Ces  fibromes  pourraient  partiellement  se  transformer  en  lipome 
(Pitres). 

II.  —  Le  fibrome  primitif  musculaire  dissociant  de  Regaud  a  une 
evolution  plus  ou  moins  rapide  et  recidive  sur  place.  II  se  developpe 
dans  l'epaisseur  meme  des  faisceaux  musculaires  qu'il  infiltre  sans 
limites  precises  et  dont  il  dissocie  les  fibres.  II  est  caracterise  par  la 
presence  de  cellules  conjonctives  jeunes,  plus  abondantes  en  certains 
points,  mais  dont  revolution  aboutit  au  tissu  fibreux. 

Sur  les  coupes  histologiques,  on  observe  une  «  dissociation  parfaite 
du  tissu  musculaire  dont  chaque  fibre  est  isolee  de  ses  voisins  par  un 
anneau  de  tissu  fibreux  neoforme  ». 

Dans  ce  stroma  fibreux,  on  rencontre  :  1°  des  cellules  fixes  du 
tissu  fibreux,  a  noyau  allonge,  qui,  etalees  a  la  surface  des  faisceaux 
fibreux,  ne  different  en  rien  de  celles  que  Ton  observe  dans  le  tissu 
tendineux  normal;  2°  des  cellules  embryonnaires  a  gros  noyaux,  dispo- 
sers en  trainees  ou  en  amas  dont  plusieurs  ont  pour  centre  des 
vaisseaux  sanguins.  Ces  elements  qui,  pour  Regaud,  indiqueraient  des 
points  d'accroissement  interstitiel,  seraient  destines  a  devenir  iden- 
tiques  aux  cellules  adultes  precedentes;  3°  quelques  groupes  de 
cellules  volumineuses,  arrondies,  a  protoplasma  colore  en  rouge 
brique  par  l'eosine,  renfermant  des  vacuoles  qui  contiennent  une 
substance  tres  refringente;  4°  enfin,  des  cellules  fusiformes,  vague- 
ment  striees,  contenant  un  ou  deux  noyaux  brillants  et  paraissant 
etre  le  terme  ultime  de  revolution  regressive  des  fibres  muscu- 
laires. 5°  Les  fibres  musculaires  sont  atrophiees  et  peuvent  arriver  a 
disparaitre  completement.  Cette  atrophie,  se  faisant  dans  une  direc- 
tion centripete  pour  chaque  fascicule,  est  d'autant  moins  marquee 
que  l'on  se  rapproche  du  centre  des  faisceaux. 

Ces  fibres  conservent  la  nettete  de  leur  contour  jusqu'a  la  fin.  Leur 
sarcolemme  est  epaissi  et  leurs  noyaux  augmentes  de  nombre. 

Elles  sont  entourees  par  un  espace  annulaire  incolore,  qui,  a  un 
fort  grossissement,  est  occupe  par  des  fibrilles  conjonctives  extre- 
mement  fines,  transparentes  et  onduleuses. 

La  striction  exercee  par  les  faisceaux  fibreux  annulaires,  aboutit  a 
l'etranglement  et  a  la  section  des  fibres,  dont  les  fibrilles,  mises  en 
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liberte,  s'ecartent  les  unes  des  autres  et  s'egrenent  dans  le  tissu  voi- 
sin.  A  ce  moment,  les  noyaux  musculaires  s'entourent  d'un  proto- 
plasma  plus  abondant  et  il  y  a  individualisation  des  cellules  muscu- 
laires, qui  tombent  au  milieu  du  tissu  neoplasique  dans  lequel  elles 
demeurent  quelque  temps  encore  reconnaissables,  grace  aux  debris 
des  substances  striees  qu'elles  contiennent. 


V.  —  Sarcomes.  —  Fibro-sarcomes.  —  Myxo-sarcomes  musculaires. 

Le  premier  fait  de  sarcome  intra-musculaire  relate  dans  Ja  littera- 
ture  parait  etre  celui  que  Lebert  presenta,  en  1844,  a  la  Societe  ana- 
tomique.  En  1862,  Vignes  cherche  a  diflerencier  plus  exactement  le 
sarcome  intra-musculaire  en  s'appuyant  sur  sept  observations,  dont 
quatre  paraissent  etre  des  sarcomes  primitifs.  Gependant,  Teevan, 
1'annee  suivante,  sur  soixante-deux  cas  de  tumeurs  musculaires,  ne 
cite  pas  un  seul  sarcome,  mais  trouve  vingt  et  un  carcinomes  que  Volk- 
mann,  des  1865,  n'hesite  pas  a  ranger  dans  la  categorie  des  sarcomes 
malins. 

Sokolow,  en  1873,  donne,  sur  la  fibre  musculaire  dans  le  voisinage 
du  sarcome,  une  interessante  monographic  dans  laquelle  il  sou- 
tient  la  transformation  possible  de  la  cellule  musculaire  en  cellule 
sarcomateuse.  Mais  ces  conclusions  paraissent  infirmees  par  les 
recherches  de  Christiani,  en  1887,  et  de  SchaefTer,  en  1888,  sur  les 
modifications  des  muscles  a  la  peripheric  des  tumeurs  en  general, 

En  1880,  la  question  du  sarcome  primitif  des  muscles  volontaires 
etait  reprise  par  Gross,  de  Nancy,  qui  ne  parvient  a  en  rassembler 
que  quatre  observations  probantes,  dont  une  personnelle.  Ge 
nombre  est  porte  a  huit  dans  la  these  de  Lemarechal,  parue  la  meme 
annee.  Combet,  en  1881,  y  ajoute  un  fait  nouveau.  Gitons  enfin  comme 
travaux  d'ensemble,  en  1894,  la  these  de  Guitton  et  celle  de  Ghambe 
en  1895,  enfin,  en  1897,  la  monographic  de  Marion  sur  le  sarcome 
de  la  langue. 

Le  sarcome  des  muscles  peut  etre  primitif  ou  secondaire.  Le  sar- 
come secondaire,  developpe  par  continuity  est  tres  frequent.  La  fre- 
quence du  sarcome  primitif  a  ete  diversement  estimee. 

Despres,  dans  sa  these  d'agregation  de  1866,  concluait  qu'il  n'en 
existe  pas  une  seule  observation  authentique;  Gornil  et  Ranvier,  lors 
de  la  premiere  edition  de  ce  Traite,  «  ne  connaissaient  pas  d'exemple 
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de  sarcome  primitif  des  muscles  »;  Henocque  enfin,  tout  en  admet- 
tant  son  existence,  le  considere  comme  tres  rare. 

Wolkmann  et  Heurtaux,  au  contraire,  le  regardent  comme  la 
tumeur  la  plus  frequente  des  muscles. 

La  verite  est,  probablement,  entre  ces  deux  opinions  extremes.  Le 
sarcome  primitif  des  muscles  parait  plus  frequent  qu'on  ne  l'admet 
generalement.  Guitton  a  reuni,  dans  sa  these,  trente  observations 
de  sarcome  primitif  des  muscles  des  membres,sans  compter  les  cinq 
de  Tedenat,  celles  de  Pilliet  et  Auvray,  cle  Pastau,  de  Mermet  et 
Lacour;  nous-meme,  avons  eu  l'occasion  d'en  etudier  trois  cas, 
operes  par  le  docteur  Arrou,  dans  l'espace  de  quelques  mois; 
Marion  en  a  releve  vingt-huit  de  sarcome  de  la  langue,  desquels 
vingt-cinq  sont  primitifs  (les  trois  autres  etaient  des  lympho-sar- 
comes,  dont  le  debut  siegeait  peut-etre  dans  les  organes  lymphoi'des 
du  voisinage).  Cela  nous  donne  un  total  d'au  moins  soixante-six  cas, 
dont  vingt-cinq  interessent  la  langue. 

Age.  —  Quoique  Ton  ait  observe  le  sarcome  musculaire  primitif 
chez  des  vieillards  (Vignes,  Chuquet),  cette  tumeur  se  developpe, 
en  general,  comme  tous  les  sarcomes,  a  un  age  moins  avance  que 
jle  carcinome,  et  apparait  le  plus  souvent  entre  vingt  et  trente  ans. 
Un  certain  nombre  de  faits  concernent  merae  des  enfants  (Guitton, 
enfant  de  treize  ans  et  demi;  Dahl,  de  neuf  ans;  Vincent,  de  cinq 
ms;  Stern,  de  quatre  ans;  Targett,  enfant  de  deux  ans  et  un  autre  de 
lix  mois);  enfin,  Jacobi  a  opere  un  sarcome  congenital  de  la  langue. 

Siege.  —  Au  point  de  vue  du  siege,  les  muscles  de  la  langue  paraissent 
e  plus  souvent  atteints  (vingt-cinq  cas  releves  par  Marion) ;  viennent 
msuite  les  muscles  des  membres  qui,  par  ordre  de  frequence,  seraient: 
es  muscles  de  la  cuisse,  surtout  le  droit  anterieur  (Lebert,Lemarechal, 
iross,  Volkmann,  Konig,  Demarquay,  Savory,  Pastau,  Mermet  et 
^acour,  Arrou  et  Durante) ;  ceux  clu  bras  et  plus  particulierement 
e  triceps  brachial  (Billroth,  Peters,  Barling,  Vincent,  Auvray  et 
Mlliet,  Arrou  et  Durante);  ceux  de  la  jambe,  surtout  les  gastro- 
nemiens  (Vignes,  Billroth,  Chuquet,  Lemarechal,  Barling) ;  ceux  de 
'avant-bras  (Gombet,  Dahl,  Peters,  Veron);  ceux  de  Yepaule,  particu- 
ierement  le  grand  pectoral  (Berard,  Gosselin,  Vilpelle),  et  le  delto'ide 
Guitton);  ceux  de  la  fesse  (Vignes,  Lebert).  Exceptionnellement,  la 
umeur  s'est  developpee  dans  les  muscles  du  dos  (Le  Bee,  Letulle)  et 
ans  le  muscle  temporal  (Nicoladini). 

Parmi  ces  tumeurs,  un  certain  nombre  doivent  etre  eliminees, 
oit  que  Involution  ulterieure  ait  donne  la  preuve  d'une  erreur  de  dia- 
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gnostic  histologique  (cas  de  Tripier,  rapporte  par  Guitton),  soit  que 
l'origine  proprement  musculaire  ne  puisse  etre  etablie  avec  assez  de 
certitude  (cas  de  Le  Bee,  apparu  au  niveau  d'une  cicatrice). 

Les  sarcomes  musculaires  se  developpent  dans  l'epaisseur 
meme  du  corps  charnu,  ou  au  niveau  de  la  face  profonde  de  l'apo-  i 
nevrose  musculaire.  lis  se  presentent  sous  l'aspect  de  tumeurs  lisses, 
lobulees,  a  grosses  bosselures  arrondies.  Rarement  diffuses,  elles 
paraissent  le  plus  souvent  encapsulees  ou  tout  au  moins  bien  distinctes 
du  tissu  musculaire  voisin.  Cette  delimitation  serait  parfois  occa- 
sionnee  par  l'existence  d'une  lame  aponevrotique  intra-musculaire 
enrayant  la  propagation  du  neoplasme,mais  en  general  {'encapsulation 
n'est  qu' apparente,  represente,  non  pas  une  coque  d'enveloppe,  mais 
la  zone  d'envahissement  du  neoplasme,  et  Ton  voit  s'y  inserer  et  s'y 
perdre  les  fibres  musculaires  voisines. 

II  importe  done,  lorsque  Ton  opere  ces  tumeurs,  de  ne  pas  essayer 
une  decortication  inutile,  mais  aVextirper  largement,  d'enlever,  si 
possible,  tout  le  muscle  malade,  meme  si  la  tumeur  parait  nettement 
encapsulee,  car,  au  dela  de  cette  capsule,  les  faisceaux  sont,  le  plus 
souvent,  deja  histologiquement  envahis  par  des  cellules  neoplasiques. 

Les  sarcomes  sont  tant6t  mous,  elastiques,  demi-fluctuants  ou 
fluctuants  et  d'un  gris  rose  sur  la  coupe  qui  fournit  peu  de  sue  de 
raclage  ;  tantot  d'une  couleur  blanc  grisatre,  resistants,  lardaces,  dif- 
ficile s  a  couper  comme  une  masse  de  caoutchouc  (Lemarechal), 
lisses  et  brillants  sur  la  coupe.  Au  milieu  des  lobes  resistants  on  trouve 
frequemment  des  ilots  ou  des  nodules  ramollis,  myxomateux,  ou 
meme  des  cavites  kystiques  (Gombet,  Nicoladini,  Gross,  Veron, 
Billroth,  Pilliet)  renfermant  un  contenu  souvent  sanguinolent,  et  dont 
quelques-unes  peuvent  atteindre  des  dimensions  considerables, 
comme  dans  l'observation  de  Gross  ou  la  ponction  d'un  de  ces  kystes 
permit  d'evacuer  1  litre  de  liquide.  Enfin,  surtout  a  la  peripherie, 
certains  points  presentent  parfois  une  consistance  fibro'ide  qui  cor- 
respondrait  a  une  transformation  fibreuse  des  fibres  musculaires 
(Pilliet). 

Les  varietes  les  plus  frequentes  sont : 

Le  sarcome  globo-cellulaire  a  cellules  rondes,  tumeur  plus  molle, 
a  evolution  plus  rapide  (Vignes,  Chuquet,  Dehl,  Arrou  et  Durante,  etc.); 

Le  sarcome  fascicule  a  cellules  fusiformes,  tumeur  plus  dure,  a 
evolution  plus  lente  (Vignes,  Arrou  et  Durante,  etc.); 

Le  sarcome  mixte  ou  se  trouve  representees  a  la  fois  des  cellules 
rondes  et  des  cellules  fusiformes  (Billroth,  Lemarechal,  Gross,  Peters, 
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Veron,  etc.)-  H  ne  faut  pas  confondre  avec  des  ilots  de  cellules 
rondes  la  coupe  transversale  des  faisceaux  de  cellules  fusiformes. 
Gette  erreur,  facile  a  commettre,  a  peut-etre  multiplie  artificiellement 
lies  cas  de  sarcomes  mixtes.  11  faut,  enfin,  distraire  de  ces  derniers  les 
sarcomes  fascicules  compliques  secondairement  de  phenomenes  inflam- 
matoires. 

Souvent  le  neoplasme  s'accompagne  d'un  epaississement  plus 
ou  moins  considerable  des  travees  conjonctives  et  merite  la 
denomination  de  fibro-sarcome;  toutes  les  formes  de  passage 
s'observent,  du  reste,  entre  le  fibrome  fascicule  pur  et  le  fibro- 
sarcome. 

Le  sarcome  a  myeloplaxes  est  rare  (Pilliet,  Arron  et  Durante). 
Henocquelecroyait  toujours  secondaire  a  une  tumeur  osseuse  voisine, 
mais  Pilliet  en  a  decrit  un  primitif  dont  il  explique  la  formation  par 
['existence,  chez  l'embryon,  d'une  couche  de  tissu  vaso-formatif  entre 
I'aponevrose  d'enveloppe  et  les  fibres  musculaires.  Nous-meme  avons 
3u  l'occasion  d'en  etudier  recemment  un  cas  identique. 

Myxo-sarcome.  Ces  diverses  varietes  de  sarcomes  affectent  tres 
souvent,  en  un  ou  plusieurs  points,  un  aspect  gelatineux,  mou,  trans- 
ucide,  correspondant  sur  les  coupes  a  une  disposition  myxomateuse 
les  cellules  neoplasiques.  II  ne  s'agit  pas  ici  d'un  myxome  vrai,  mais 
i'un  oedeme  plus  ou  moins  etendu,  dissociant  les  elements,  entrainant 
m  etat  myxo'ide,  et  relevant  de  troubles  vasculaires,  d'une  irregularite 
lansles  phenomenes  d'endosmose  et  d'exosmose. 

Cysto-sarcome.  Get  oedeme,  en  s'exagerant  en  certains  points, 
'efoule  les  tissus,  se  collecte  et  aboutit  a  la  formation  d'un  ou  de 
plusieurs  kystes  de  volume  variable  pouvant  atteindre,  dans  certains 
;as,  une  capacite  de  100,  300,  500  centimetres  cubes  et  meme  de 
1  litre,  renfermant  un  liquide  sereux,  le  plus  souvent  teinte  de 
«ang,  et  qui  caracterise  les  cysto-sarcomes. 

Sarcome  calcifte.  La  calcification  des  sarcomes  musculaires  a  ete 
.ignalee,  mais  est  rare. 

Osteo-sarcome.  Mermet  et  Lacour  ont  decrit  un  cas  d'osteo-sar- 
ome  musculaire  secondaire  a  un  sarcome  fuso-cellulaire  du  biceps 
emoral.  Mais  cette  tumeur  se  trouvant  en  rapport  direct  avec  les 
xtremites  osseuses  egalement  atteintes,  il  semble  que  Ton  soit,  ici,  en 
Iroit  d'attribuer  a  la  participation  du  perioste  la  formation  du  tissu 
sseux  dans  la  recidive  neoplasique. 

Le  lymphadenome7  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  sarcome 
lobo-cellulaire,  peut  etre  egalement  mis  en  doute  en  tant  que 
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tumeur  musculaire  primitive  et  prend  vraisemblablcmcnl  naissance 
aux  depens  des  organes  lymphoides  du  voisinage. 

Caracteres  histologiques.  —  Nous  n'avons  pas  a  insister,  ici,  sur 
la  structure  du  tissu  neoplasique  que  Ton  trouvera  decrite  dans  lc 
chapitre  consacre  au  sarcome  en  general,  aussi  nous  bornerons-nous  a 
indiquer  les  principaux  points  concernant  plus  particulierement  lc 
sarcome  musculaire. 

Si,  a  premiere  vue,  les  sarcomes  fascicules  different  des  sarcomes  i 
fibro-cellulaires,  si  les  fibro-sarcomes  paraissent  peu  semblables  aux 
myxo-sarcomes,  ils  ne  laissent  pas,  cependant,  de  presenter  de  grandes  | 
analogies.  La  forme  des  cellules  differe,  mais  leur  disposition  generale,  ; 
leurs  rapports  avec  les  fibres  musculaires  et  les  vaisseaux,  les  modes  s 
de  reaction  des  elements  contractiles  sont  sensiblement  identiques. 
Tout  au  moins  les  descriptions  qui  en  ont  ete  donnees  jusqu'ici  se 
rapprochent  assez  pour  permettre  une  description  generale.  Nous 
prendrons,  comme  type  de  notre  description,  le  sarcome  fascicule  et 
n'aurons,  a  propos  de  chaque  variete,  que  peu  de  chose  a  ajouter. 

Les  sarcomes  musculaires  se  developpent  et  evoluent  dans  les 
espaces  inter fasciculaires.  G'est  a  dessein  que  nous  ne  specifions  pas 
davantage  ce  point  particulier,  la  question  etant  encore  pendante  de 
savoir  s'ils  prennent  naissance  aux  depens  du  tissu  conjonctif  ou  s'ils 
proviennent  plus  particulierement  des  elements  vasculaires. 

L'infiltration  sarcomateuse  se  faisant  par  les  travees  conjonc- 
tivo-vasculaires  entraine  une  dissociation  des  fibres  musculaires  qui 
se  trouvent  ainsi  separees  les  unes  des  autres  par  les  trainees  neo- 
plasiques  plus  ou  moins  epaisses. 

Sur  les  coupes  transversales  d'un  sarcome  fascicule,  chaque  fibre 
striee,  ainsi  qu'on  peut  en  juger  sur  la  figure  92,  est  isolee  des 
fibres  voisine's  par  unanneau  forme  de  cellules  fusiformes  imbriquees. 
Ces  cellules  fusiformes,  disposees  parallelement  ou  perpendiculaire- 
ment  a  la  direction  des  fibres  striees,  adherent  au  sarcolemme  sur 
la  face  externe  duquel  elles  sont  intimement  appliquees. 

Dans  la  portion  axiale  des  plus  epaisses  travees,  les  cellules  sarco- 
mateuses  se  disposent  souvent  d'une  fa^on  concentrique,  dessinant 
des  tourbillons  au  centre  desquels  on  retrouve  soit  un  ou  deux  globules 
rouges,  soit  une  lacune  plus  considerable  representant  un  capillaire 
prive  de  parois  et  perce,  comme  a  l'emporte-piece,  au  centre  de  ce 
nodule  sarcomateux  dont  les  elements  lui  servent  de  paroi  endo- 
theliale.  En  dehors  de  ces  tourbillons,  de  nombreux  autres  capillaires 
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presenters  les  memes  caracteres  embryonnaires,  mais  leur  absence 
de  tunique  propre  les  rend  difficilement  reconnaissables  lorsqu'ils  ne 
contiennent  pas  d'elements  figures  du  sang. 

Sur  certains  points,  et  particulierement  autour  de  ces  neo-capil- 
laires,  les  cellules  sarcomateuses  sont  frequemment  infiltrees,  surtout 
au  voisinage  de  leur  noyau,  de  granulations  d'hemoglobine  fixant 
Teosine,  ce  qui  semble  appuyer  la  theorie  de  Pilliet  sur  l'origine 
angioblastique  du  sarcome. 

Les  vaisseaux  sanguins  presentent  un  gonilement  de  leurs  cellules 
endotheliales,  un  epaississement  de  leur  tunique  musculaire  (Pilliet) 
et  sont  entoures  de  volumineuses  cellules  dont  les  plus  rapprochees, 
dissociees  par  imbibition  sereuse,  affectent  une  disposition  etoilee, 
tandis  que  les  plus  eloignees  se  disposent  circulairement  comme  un 
manchon  d'elements  fusiformes.  Les  lymphatiques,  dilates,  n'ont  pas 
de  gaines  semblables. 

Ainsi  entoures  de  leurs  gaines  sarcomateuses,  ces  vaisseaux  consti- 
tuent des  nodules  separes  les  uns  des  autres  par  un  tissu  souvent 
plus  lache  et  presentant  un  leger  degre  d'oedeme  qui  marque  le  debut 
de  ce  qui  caracterise  plus  loin  les  portions  myxomateuses. 

Pilliet  a  signale  localement,  dans  les  sarcomes  angioblastiques, 
des  cavites  anastomosees,  dans  l'interieur  desquelles  font  saillie  des 
bourgeons  charnus  et  qui  representeraient  de  veritables  angiomes 
capillaires. 

Les  grandes  travees  intra-musculaires  sont  elargies,  infiltrees  de 
cellules  sarcomateuses  fusant  le  long  des  espaces  conjonctifs.  On  y 
retrouve  du  tissu  conjonctif  adulte  en  plus  ou  moins  grande  quantite, 
selon  que  le  sarcome  tend  plus  ou  moins  vers  le  fibro-sarcome. 

Dans  les  points  ramollis,  myocomateux,  les  elements  neopla- 
siques,  dissocies  par  de  l'oedeme,  prennent  une  forme  etoilee.  Les 
vaisseaux,  existant  au  milieu  de  ces  cellules  etoilees,  tres  dilates 
et  generalement  vides,  ont  des  parois  qui  ne  se  colorent  plus;  c'est  a 
leur  suppression  fonctionnelle  que  Ton  doit  attribuer,  semble-t-il, 
cet  oademe  entrainant  les  necroses,  les  foyers  kystiques  et  myxoma- 
teux,  si  frequents  dans  ces  tumeurs. 

Le  tissu  neoplasique,  dans  les  points  durs  et  surtout  dans  les 
|  points  myxomateux,  est  parseme  d'fiemorrhagies  diffuses  qui,  lorsque 
I  l'oedeme  aboutit  a  des  formations  kystiques,  teintent  d'une  facon  plus 
pu  moins  foncee  le  liquide  qui  y  est  contenu. 

En  suite  de  ces  troubles  circulatoires,  les  cellules  sarcomateuses 
s'alterent  rapidement.  Un  grand  nombre  presentent  dans  leur  proto- 
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plasma  des  granulations  grafsseuses.  Combet,  dans  un  cas  de  iibro- 
sarcome,  signale  dans  quelques  elements  des  grains  de  melanose; 
mais  peut-etre  ne  s'agit-il  que  de  pigments  sanguins  provenant 
d'anciennes  hemorragies  diffuses,  car  jusqu'ici,  a  notre  connaissance 
du  moins,  on  n'a  pas  encore  signale  de  sarcome  melanique  primitif 
des  muscles,  l'observation  de  Warren  etant,  commele  font  remarquer 
Le  Dentu  et  Delbet,  trop  ancienne  (1832)  pour  ne  pas  etre  sujette  a 
caution. 

Les  fibres  musculaires  englobees  dans  la  tumeur  sont  parfois  peu 
alterees  (Lemarechal),  mais  le  plus  souvent  atteintes  d'alterations 
rentrant  dans  le  cadre  des  phenomenes  de  regression  cellulaire,  et 
de  degenerescences  tres  variables  d'une  observation  a  1' autre,  comme 
abondance  et  intensite. 

Les  fibres  striees  presentent  une  augmentation  de  leurs  noyaux 
surtout  marquee  sur  les  limites  du  neoplasme.  Cette  proliferation 
nucleaire,  signalee  d'abord  par  Sick,  Billroth,  Weber,  Forsca,  Wal- 
deyer,  Virchow,  Rineck,  puis  par  Sokoloff,  Schaffer,  etc.,  etc.,  peut 
etre  tres  marquee  ou  moins  accentuee,  mais  ne  fait  defaut  que  dans 
des  cas  exceptionnels.  Indiquant  une  reaction  de  la  fibre  au  processus 
qui  l'enserre,  elle  est  toutefois  moins  abondante  que  dans  l'epithe- 
lioma  secondaire  du  muscle,  dans  lequel  1'element  strie  est,  uon  pas 
simplement  etouffe  comme  dans  le  sarcome,  mais  directement  attaque 
par  les  cellules  neoplasiques.  Les  noyaux  siegent,  soita  la  surface,  soit 
dans  la  profondeur  de  la  fibre.  Us  se  disposent  soit  en  series  longitu- 
dinales  de  trois,  quatre,  et  meme  quarante  noyaux,  soit  en  series 
annulaires,  permettant  parfois  de  compter  cinq,  clix,  vingt  noyaux  et 
meme  davantage  sur  la  coupe  transversale  d'une  seule  fibre,  soit, 
enfin,  en  amas  irreguliers,  pouvant  en  imposer  a  un  examen  super- 
ticiel  pour  des  cellules  geantes.  La  disposition  en  series  lineaires  est, 
toutefois,  la  plus  frequente. 

Leur  siege  a  Tinterieur  du  sarcolemme,  leur  enveloppe  de  sarco- 
plasma  indiquent  qu'il  s'agit  bien  ici  de  noyaux  musculaires  et  non 
pas  de  noyaux  conjonctifs,  comme  le  croyait  Billroth,  ou  de  leuco- 
cytes ayant  penetre  dans  les  fibres,  comme  le  supposait  Erbkam. 

Nous  avons  souvent  constate,  autour  de  ces  noyaux,  une  zone 
etroite,  claire,  enserrant  un  ou  plusieurs  de  ces  elements,  qui  n'est 
autre  qu'une  accumulation  limitee  du  sarcoplasma  et  qu'il  ne  faudratt 
pas  prendre  pour  des  vacuoles  vraies. 

Mais  de  bonne  heure,  les  noyaux  s'alterent,  se  gonflent,  prennent 
mal  les  colorations,  et  les  cellules  musculaires  ainsi  ebauchees  se 
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[  transforment  en  une  masse  granuleuse  qui  sera  ulterieurement 
j  resorbee.  II  y  a  debut  cle  regression  cellulaire  et  degenerescence 
precoce  des  cellules  ainsi  formees.  On  comprend  des  iors  que  la 
proliferation  nucleaire  paraisse  plus  marquee  a  la  peripherie  de  la 
tumeur.  Au  centre  du  neoplasme,  cette  proliferation  est  moins 
apparente,  car  les  elements  multiplies  ont  en  partie  disparu,  entrai- 
nant  une  atrophie  progressive  de  la  fibre  striee,  ou  meme  sa  dispa- 
I  rition  complete. 
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Fig.  'J2.  —  Fibro-sarcome  muscul 

aire  (Durante). 

Entre  les  fibres  musculaires  dissociees  par  le  neoplasme,  les  cellules  sarcomateuses  fusiformes 
dessinent.  des  tourbillons  (t,  t',  I")  dont  le  centre  de  figure  est  souvent  un  capillaire.  Les  fibres 
striees,  generalement  atrophiees,  presenter) t  une  augmentation  de  leurs  noyaux  {in,  m').  Entre 
elles  et  leur  sarcolemme  demeure  adherent  au  tissu  neoplasique,  se  forme  une  cavite  {v,  v'), 
que  Ton  retrouve  parfois  aprcs  disparition  totale  de  la  fibre  (o,  o',  o");  a,  arteriole;  c,  ca- 
pillaire. 

Les  fibres  striees  enserrees  par  les  faisceaux  sarcomateux  sont 
isolees  les  unes  des  autres.  Cette  dissociation  est  elmnentaire,  chaque 
fibre  etant  generalement  completement  separee  de  ses  voisines.  II 
existe,  cependant,  parfois,  des  anneaux  sarcomateux  comprenant 
plusieurs  elements  stries.  Quoique  cette  disposition  ne  soit  pas  la 
plus  frequente,  sa  constatation  suffit  a  prouver  que  les  anneaux 
ne  se  developpent  pas  aux  depens  du  sarcolemme,  mais  bien  aux 
depens  du  tissu  interstitiel. 
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Les  fibres  slriees  sont,  pour  le  plus  grand  nombre,  en  voie  d' atro- 
phic. Leur  afflnite  pour  les  matieres  colorantes,  tantot  plus  forte,  tan- 
tot  plus  faible  que  normalement,  est  parfois  irreguliere;  certains 
segments  prennent  des  teintes  plus  foncees  que  d'autres.  Dans  les 
fibres  en  voie  d'atrophie,  la  striation  est  generalement  conservee, 
mais  la  longitudinale  l'emporte  souvent  de  beaucoup  sur  la  transver-  j 
sale.  Lorsque  deux  fibres  contenues  dans  un  unique  anneau  sarco- 
mateux  presentent  d'une  facon  marquee  cette  exageration  de  la 
striation  longitudinale,  il  nous  a  semble  que  parfois  elles  tendaient  a 
se  fusionner  en  un  element  plus  volumineux  (voir  fig.  92).  Un  petit  ' 
nombre  presentent  un  aspect  finement  grenu,  du  a  l'hyperplasie 
diffuse  de  leur  sarcoplasma. 

Les  fibres  hypertrophiees  sont  plus  rares  ici  que  dans  les  amyo- 
trophies. C'est  surtout  a  la  peripherie  de  la  tumeur  qu'on  les  ren- 
contre, semblant,  ici  comme  dans  les  myopathies,  marquer  un  ties 
premiers  stades  d'une  atrophie  prochaine.  Cette  hypertrophic  est 
generalement  moderee.  Schaffer,  cependant,  a  releve  une  fibre  mesu- 
rant  180  \j.  dans  un  fibro-myxome. 

Le  sarcolemme  est  generalement  conserve.  Parfois  epaissi  pro- 
gressivement.  il  aboutit  a  une  transformation  fibreuse  de  la  fibre 
musculaire  (Pilliet).  II  est  toujours  intirnement  adherent' par  sa  face 
externe  aux  travees  sarcomateuses  qui  l'entourent,  ce  qui  l'empeche 
de  suivre  la  substance  contractile  dans  son  atrophie. 

II  se  produit  ainsi  un  vide,  une  cavite  plus  ou  moins  beante  (voir 
fig.  92,  r,  v')  entre  cette  enveloppe  trop  large  et  la  fibre  amincie  qui, 
n'etant  plus  maintenue,  abandonne  sa  forme  rectiligne  pour  s'incurver 
et  se  plisser  dans  tous  les  sens.  Cette  cavite  separant  la  substance  con- 
tractile atrophiee  du  sarcolemme,  se  voit  bien  surtout  sur  les  coupes 
transversales.  Elle  est  generalement  vide,  mais  n'est  pas  artificielle, 
car  on  y  distingue  parfois,  a  un  fort  grossissement,  un  reseau  extre- 
mement  delicat,  fibrineux,  ou  plus  probablement  protoplasmique, 
reliant  la  surface  de  la  fibre  atrophiee  a  la  face  interne  du  sarco- 
lemme. Elle  est,  enfin,  dans  certains  cas,  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  loin,  tapissee,  du  cote  du  sarcolemme,  par  un  revetement  do 
cellules  musculaires,  affectant  la  forme  et  la  disposition  d'un  veritable 
endothelium. 

Dans  les  cas  ou  les  cellules  formees  par  regression  cellulaire  du 
sarcoplasma,  au  lieu  de  degenerer  rapidement,  persistent,  elles 
demeurent  parfois  adherentes  au  sarcolemme,  se  multiplient,  s'etalent, 
s'unissent  par  leur  prolongement  et  forment  a  cette  membrane  une 
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sorte  de  revetement  cellulaire  interne,  comparable  a  un  endothelium. 
Lorsque,  entre  elles  et  le  reste  de  la  substance  striee  atrophiee  et 
retractee,  se  creuse  l'espace  vide  dont  nous  parlions  plus  haut,  il  en 
resulte  une  cavite  plus  ou  moins  large,  circonscrite  par  les  cellules 
situees  sous  le  sarcolemme,  cavite  presentant  les  plus  grandes  analo- 
gies avec  un  capillaire  (Pilliet). 

«  Sur  d'autres  points,  on  ne  rencontre,  au  sein  des  faisceaux 
fibreux  resultant  de  la  transformation  des  faisceaux  musculaires,  que 
des  capillaires  a  cellules  endothelials  volumineuses,  mais  situes  au 
centre  du  cordon  fibreux,  a  la  place  meme  qu'occupaient  les  fibres 
detruites,  et  relies,  par  consequent,  a  ces  fibres  par  un  rapport  de 
topographie  tres  net.  » 

«  II  est  done  presumable,  et  e'est  une  opinion  qui  s'accroit  au  fur 
et  a  mesure  que  Ton  examine  les  coupes,  dit  Pilliet,  que  les  fibres 
musculaires  peuvent  se  transformer  in  situ  en  capillaires,  probable- 
ment  a  la  suite  de  l'invasion  de  capillaires  neo-formes  clans  leur  inte- 
rieur,  peut-etre  a  la  suite  d'une  evolution  spontanee,  car  e'est  a 
remarquer  que  tous  ces  capillaires  neo-formes,  a  cellules  volumi- 
neuses,  ne  contiennent  pas  de  globules  rouges.  La  transformation  des 
fibres  musculaires  en  vaisseaux  n'a  rien  d'ailleurs  qui  doive  nous 
etonner.  Ce  parallele,  qu'il  faut  etablir  entre  les  deux  ordres  d'ele- 
ments,  nous  montre,  en  effet,  qu'ils  possedent  Tun  et  l'autre  une 
membrane  amorphe  et  un  endothelium  et  qu'ils  contiennent  run  et 
l'autre  de  l'hemoglobine  qui  se  trouve  circulante  dans  la  cavite  du 
capillaire  alors  qu'elle  est  englobee  et  fixee  dans  le  plasma  cles  cellules 
de  la  fibre  musculaire  »  (Pilliet). 

Un  certain  nombre  de  fibres  musculaires  sont  alteintes  de  degene- 
rescences  diverses  dont  les  plus  frequentes  sont  la  transformation 
homogene  et  la  degenerescence  cireuse  qui  s'observent  aussi  bien  sur 
les  elements  encore  presque  normaux  que  sur  ceux  qui  sont  en  atro- 
pine plus  ou  moins  avancee. 

Frequente,  egalement,  est  la  degenerescence  vacuolaire  qui  semble 
relever  d'une  degenerescence  du  sarcoplasma  accumule,  non  pas  a  la 
surface,  mais  entre  les  librilles,  au  milieu  meme  de  la  fibre.  La  dege- 
nerescence pigmentaire  est  signalee  par  Schaffer.  L'erosion  lacunaire, 
\  presque  constante  dans  le  cancer  musculaire,  est  exceptionnelle  dans 
\  le  sarcome,  car,  contrairement  a  ce  que  croyait  Sokoloff,  les  cellules 
sarcomateuses  ne  penetrent  pas  dans  la  gaine  du  sarcolemme.  Les  ele- 
ments cellulaires  que  Ton  observe  dans  celle-ci  sont  des  cellules 
musculaires  individualisees  a  l'interieur  ou  a  la  surface  des  fibres  en 
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voie  d'alrophie  ou  de  degenerescence,  et  nullement  des  elements 
neoplasiques.  Ge  sont  des  boyaux  de  Waldeyer  qui  en  ont  impose  pour 
des  boyaux  sarcomaleux.  Toutefois,  ces  boyaux  cellulaires,  contenus 
dans  de  vieilles  gaines  de  sarcolemme  et  qui,  sur  une  coupe  transver- 
sale,  simulent  une  cellule  geante,  sont  beaucoup  plus  rares  dans  le 
sarcome  que  dans  le  carcinome. 

La  disintegration  granule-use  se  montre  surtout  soit  dans  les  ilots 
hemorrhagiques,  soit  dans  les  foyers  d'oedeme,  soit  enfin  dans  les  cas 
d'infection  secondaire.  G'est  un  plienomene  accidentel,  que  revolution 
du  neoplasme  ne  provoque  qu'indirectement  et  dependant,  soit  des 
troubles  circulatoires,  soit  de  complications  surajoutees. 

Varietes.  —  Dans  la  description  qui  precede  nous  avons  eu  parti- 
culierement  en  vue  le  sarcome  fascicule  a  cellules  fusiformes. 

Les  autres  varietes  n'en  different  que  par  des  points  de  detail. 

Dans  le  sarcome  globo-cellulaire  les  elements  neoplasiques-  sont 
plus  petits,  plus  nombreux,  plus  serres  les  uns  contre  les  autres. 
L'aspect  est  celui  d'une  myosite  interstitielle  aigue,  les  fibres  etant 
separees  par  des  trainees  plus  ou  moins  epaisses  de  cellules 
rondes.  Mais,  en  dehors  des  autres  caracteres  propres  au  sarcome, 
tandis  que  dans  la  myosite  un  grand  nombre  d'elements  sont  en 
disintegration  granuleuse  et  graisseuse  et  que  les  cellules  inflam- 
matoires  penetrent  a  l'interieur  des  gaines  de  sarcolemme  rompues, 
dans  le  sarcome  les  fibres  conservent  pour  la  plupart  leur  stria- 
tion,  sont  en  voie  d'atrophie  simple,  se  retractent  dans  leur  sar- 
colemme devenu  trop  large,  et  presentent  une  multiplication  plus 
ou  moins  abondante  de  leurs  noyaux.  Par  places,  il  semble  que 
les  noyaux  musculaires  se  confondent  avec  les  elements  neoplasiques, 
mais  il  s'agit  d'une  illusion  d'optique  produite  par  des  cellules 
sarcomateuses  recouvrant  le  sarcolemme  a  la  surface  duquel  elles 
sont  accolees. 

Sur  les  tumeurs  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  la  dege- 
nerescence cireuse  etait  un  peu  plus  abondante  dans  le  sarcome 
globo-cellulaire  que  dans  le  sarcome  fuso-cellulaire. 

Le  sarcome  globo-cellulaire  est,  du  reste,  rarement  pur  et  le  plus 
souvent  on  y  retrouve  des  travees  ou  les  cellules  prennent  un  aspect 
fusiforme.  Celui  que  nous  avons  pu  examiner,  pur  dans  tout  le  reste 
de  son  etendue,  presentait  des  cellules  sarcomateuses  fusiformes  au 
niveau  de  sa  zone  d'envahissement. 

Le  sarcome  musculaire  primitif  a  myeloplaxes  est  exceptionnel.  La 
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seule  observation  que  nous  en  ayons  retrouvee  dans  la  litteralure  est 
celle  de  Pilliet. 

Nous  avons  nous-meme  eu  l'occasion  d'en  observer  un  cas  qui 
nous  a  permis  de  verifier  en  partie  ce  qu'avait  dit  cet  auteur. 
La  tumeur  semblait  s'etre  developpee  dans  l'epaisseur  d'un  feuillet 
aponevrotique  intra-musculaire.  Le  neoplasme,  en  s'accroissant, 
dedoublait,  en  quelque  sorte,  celte  aponevrose  qui  lui  form  ait  une 
gaine  incomplete  progressivement  envahie. 

La  disposition  des  elements  neoplasiques  en  cercles  concentriques 
etait  tres  marquee  dans  le  cas  de  Pilliet,  moins  nette  dans  le  notre. 

Les  myeloplaxes,  charges  d'hemoglobine,  etaient,  dans  les  deux 
cas,  tres  abondants  et  disperses  sans  ordre  au  sein  de  la  tumeur. 

II  ne  faudrait  pas  prendre  pour  des  myeloplaxes  des  cellules  geantes 
musculaires,  qui  se  distinguent  par  leurs  reactions  colorantes  spe- 
cials, la  forme  de  leur  noyau  et  leur  siege  dans  d'anciennes  gaines 
de  sarcolemme  plus  ou  moins  revenues  sur  elles-memes.  Ces  cellules 
geantes  musculaires  sont,  du  reste,  rares  dans  le  sarcome. 

Zone  d'envaiiissement  des  sarcomes  musculaires.  —  Nous  avons 
vu  plus  haut  que,  macroscopiquement,  les  sarcomes  des  muscles 
tantot  paraissaient  limites  par  une  coque  flbreuse,  tantot  ne  presen- 
taient  pas  de  ligne  de  demarcation  bien  nette,  les  fibres  musculaires 
venant  penetrer  et  se  perdre  dans  le  tissu  neoplasique. 

Au  niveau  des  points  ou  le  neoplasme  n'offre  pas  de  limites  tran- 
I  chees,  on  observe  sur  les  coupes  tous  les  passages  entre  le  muscle 
sain  et  le  sarcome  musculaire.  Les  cellules  sarcomateuses  s'infiltrent 
progressivement  le  long  des  espaces  conjonctifs,  envahissant  d'abord 
les  travees  grandes  et  moyennes,  puis  arrivent  finalement  a  dissocier 
plus  ou  moins  completement  les  fibres  musculaires. 

Lin  filtration  sarcomateuse  s'etend  toujours  plus  loin  que  ne  le 
ferait  supposer  Vexamen  a  Vceil  nu.  Dans  les  cas  que  nous  avons  exa- 
j  mines,  on  retrouvait,  autour  des  vaisseaux,  des  ilots  sarcomateux  en 
des  points  qui,  situes  au  dela  de  la  limite  apparente  du  neoplasme, 
j  semblaient,  macroscopiquement,  encore  indemnes  de  toute  alteration. 

Les  fibres  musculaires  reagissent  d'abord  par  la  multiplication  de 
leurs  noyaux.  Ge  phenomene  s'observe  deja  non  seulement  au  niveau 
des  dernieres  ramifications  sarcomateuses,  mais  meme  parfois  au  dela, 
en  des  points  ou  le  tissu  interstitiel  parait  encore  sain. 

Lorsque  les  limites  sont  marquees  par  une  coque  flbreuse,  celle-ci, 
formee  de  faisceaux  conjonctifs  adultes,  se  continue  sur  chacune  de 
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ses  faces,  d'un  cote  avec  le  tissu  sarcomateux,  de  l'autre  avec  le  tissu 
conjonctif  interfasciculaire  des  vaisseaux  musculaires  voisins. 

En  dehors  de  la  coque  fibreuse,  les  faisceaux  musculaires  aplatis 
presentent  des  phenomenes  de  regression  cellulaire  et  toutes  les 
lesions  caracteristiques  de  Yatrophie  par  compression  (voir  ce  mot). 
Toutefois,  cette  coque  fibreuse  est  loin  d'etre  un  obstacle  a  la  pro- 
gression du  neoplasme.  Autour  de  ses  nombreux  vaisseaux,  entre  ses 
faisceaux,  on  retrouve  des  trainees  sarcomateuses,  nombreuses  du 
cote  de  la  tumeur,  plus  rares  a  mesure  que  Ton  s'en  eloigne,  mais  que 
Ton  peut  suivre  jusque  sur  sa  face  externe  et  meme  en  dehors  de  la 
capsule,  entre  les  faisceaux  voisins  atrophies  par  compression. 

Ces  coques  fibreuses,  generalement  incompletes,  se  rencontrant 
sur  une  partie  seulement  de  la  tumeur,  neparaissent  pas  relever  d'une 
irritation  locale  entrainant  une  sclerose  limitee  de  defense,  et  ne 
sauraient  etre  assimiiees  completement  aux  enveloppes  conjonctives 
qui  enkystent  certaines  autres  tumeurs  musculaires.  II  semble  plutut 
qu'il  s'agisse  la  du  refoulement  a  la  peripherie  de  cloisons  intra- 
musculaires  preexistantes.  Ces  cloisons  resistent  plus  longtemps 
que  les  faisceaux  musculaires  a  1'envahissement  sarcomateux,  mais 
n'opposent  cependant  qu'une  barriere  incomplete,  insuffisante  et  non 
definitive. 

La  coque  fibreuse  n'est  done  qu'un  signe  trompeur  de  delimitation. 
On  ne  doit  pas  en  conclure  a  Fenkystement  parfait  de  la  tumeur, 
et  il  importe,  lors  de  l'extirpation,  d'operer  tres  largement,  de  ne  pas 
faire  passer  l'incision  trop  pres  de  cette  limite  apparente,  sous  peine 
de  recidives  locales  uniques  ou  multiples  et  finalement  de  genera- 
lisation. 

Point  de  depart  du  sarcome  musculaire.  —  Au  point  de  vue  du 
role  des  fibres  musculaires  vis-a-vis  du  tissu  sarcomateux,  les  auteurs 
se  sont  divises  en  deux  categories,  selon  Interpretation  qu'ils  don- 
naient  a  la  multiplication  des  noyaux  musculaires  :  pour  les  uns,  le 
neoplasme  se  developpe  uniquement  auxdepens  du  tissu  interstitiel ; 
pour  les  autres,  les  cellules  musculaires  sont  susceptibles  de  se 
transformer  en  cellules  sarcomateuses. 

Billroth  interprete  la  multiplication  des  noyaux  comme  un  essai 
de  regeneration,  qui  ne  saurait  aboutir  a  la  transformation  sarcoma- 
teuse. 

Weber,  Forsca,  Waldeyer  voyaient,  dans  cette  multiplication  des 
noyaux  musculaires,  la  preuve  de  la  possibilite  pour  le  muscle  de  se 
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transformer  en  cellules  sarcomateuses.  lis  n'avaient  toutefois  jamais 
pu  surprendre  aucune  forme  de  passage. 

En  1873,  Sokoioff  a  cru  trouver  ce  passage  dans  des  gaines  de 
sarcolemme  remplies  de  cellules  musculaires  jeunes.  D'apres  lui,  ces 

I  cellules  se  transforment  en  cellules  sarcomateuses,  formant  ainsi  des 
boyaux  neoplasiques  qui,  plus  tard.  par  rupture  du  sarcolemme,  se 
confondront  avec  les  trainees  neoplasiques  extra-sarcolemmatiques. 
Mais  cette  hypothese  n'a  pas  ete  verifiee  par  les  travaux  plus  recents. 
La  theorie  de  Sokoioff  repose  probablement  sur  une  erreur  d'interpre- 
tation.  On  peut  observer,  en  effet,  dans  le  sarcome,  surtout  dans  le 
sarcome  globo-cellulaire,  mais  beaucoup  plus  rarement  que  dans  le 
cancer,  cles  fibres  dont  le  sarcolemme  s'est  rompu  et  qui  sont  envahies 

|  par  les  elements  neoplasiques.  Les  gaines  ainsi  remplies  de  cellules 
sont  d'une  interpretation  difficile,  car  il  est  difficile  de  distinguer  les 
cellules  sarcomateuses  des  cellules  musculaires.  Mais  il  s'agit  toujours 
de  penetration  secondaire  des  cellules  neoplasiques  clans  une  gaine 
et  non  pas  du  developpement  des  cellules  sarcomateuses  par  trans- 
formation des  cellules  musculaires. 

On  est  actuellement  d'accord  pour  refuser  a  la  cellule  musculaire, 
jusqu'a  nouvel  ordre,  la  possibilite  de  se  transformer  en  cellule  sar- 
comateuse.  Schaffer  ne  croit  meme  pas  l'hypothese  de  cette  transfor- 
mation compatible  avec  nos  notions  de  specilicite  cellulaire. 

Avec  Gornil  et  Ranvier,  Virchow,  Morel,  Wittich,  Sick,  Rineck, 

i  Ghristiani,  Pilliet,  on  admet  aujourd'hui  que  le  sarcome  se  developpe 
uniquement  dans  le  tissu  interstitiel  et  que  les  elements  musculaires, 
apres  une  reaction  marquee  par  la  proliferation  plus  ou  moins  intense 
de  leurs  noyaux,  sont  destines  a  clisparaitre  par  compression  et  atro- 
phic 

Reste  a  determiner  aux  depens  de  quels  elements  de  ce  tissu  inter- 
'!  fasciculaire  prend  naissance  la  cellule  sarcomateuse. 

Nous  n'avons  pas  ici  a  insister  sur  la  pathogenie  du  sarcome  qui  a 
ete  traitee  dans  une  autre  partie  de  cet  ouvrage.  Mais  nous  devons 
rappeler  que  Pilliet,  a  propos  du  sarcome  musculaire,  se  basant  sur 
|  la  disposition  en  cercle  des  cellules  sarcomateuses  dessinant  des  tour- 
billons  au  centre  desquels  on  retrouve  un  vaisseau  ou  un  capillaire 
souvent  sans  autre  paroi  que  les  elements  neoplasiques;  sur  l'abon- 
|  dance  des  neoformations  capillaires  qui  apparaissent  au  sein  de  ce 
tissu  sans  connection  parfois  avec  le  torrent  circulatoire  ou  avec  des 
communications  imparfaites  et  entrainent  des  cedemes  locaux,  des 
zones  myxomateuses  et  des  kystes;  s'appuyant,  enfin,  sur  les  rapports 
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intimes  qu'affectent  les  elements  avecles  parois  vasculaires  en  general, 
regarde  cette  tumeur  comme  developpee  aux  depens  du  tissu  con- 
jonctivo-vasculaire.  Cette  forme  de  sarcome  se  distingue  du  sarcome 
de  la  moelle  osseuse  en  ce  qu'il  n'y  a  pas  production  de  cellules 
chargees  d'hemoglobine ;  «  c'est  une  alteration  de  la  trame  vasculaire 
plutot  que  de  son  contenu  ». 

Quant  au  sarcome  a  myeloplaxes,  avec  ses  cellules  geantes  chargees 
d'hemoglobine,  on  comprend  difficilement  son  apparition  en  des 
points  autres  que  ceux  ou  existe  normalement  du  tissu  hematopoie- 
tique  comme  le  perioste  ou  la  moelle  des  os.  «  Mais  ce  tissu  hema- 
topoietique,  absent  chez  l'adulte,  existe  chez  l'embryon  le  long  de 
i'aponevrose  qui  presente  le  premier  lineament  du  muscle  et  autour 
de  laquelle  le  muscle  se  developpera.  Le  sarcome  aponevrotique  des 
muscles  est  done  de  meme  nature  au  fond  que  le  sarcome  medullaire 
des  os.  C'est  une  tumeur  constitute  par  les  elements  proliferes  du 
tissu  vaso-formateur  de  l'embryon  et  dans  laquelle  on  doit  retrouver 
les  principales  figures  du  developpement  du  tissu  vasculaire  sanguina 
l'etat  normal  comme  on  retrouve  la  multiplication  des  cellules  du 
corps  de  Malpighi  et  la  formation  des  cancers  cornes  dans  un  epithe-  i 
lioma  cutane  »  (Pilliet). 

Le  sarcome  musculaire  se  developpe  surtout  au  niveau  des  tractus 
vasculaires  sanguins,  ou  il  parait,  du  reste,  prendre  naissance,  res- 
pectant,  au  contraire,  les  vaisseaux  lymphatiques.  II  en  resulte  que 
I'envahissement  des  ganglions  est  rare  et  toujours  tres  tardif.  Les  ade- 
nopathies que  Ton  peut  observer  sont  presque  toujours  de  nature 
inflammatoirc  pure  et  n'indiquent  qu'une  infection  secondaire.  Les 
ganglions  dans  le  sarcome  n'ont  done  pas,  au  point  de  vue  du  pronostic, 
la  meme  importance  que  dans  les  tumeurs  epitheliales. 

La  generalisation,  tres  frequente,  se  fait  presque  uniquement  par 
les  vaisseaux  sanguins  (Lemarechal,  Virchow,  Combet,  Chuquet,  i 
Peters,  Gross,  Acquer,  Letulle,  Tillaux,  etc.,  etc.).  II  se  produit  des  j 
thromboses  sarcomateuses  des  veines  pouvant  se  propager  tres  loin, 
envahissant  meme  parfois  la  veine  cave  qui.  dans  le  cas  de  Millard, 
a  la  suite  d'un  sarcome  des  muscles  du  dos,  etait  obliteree  par  une 
veritable  thrombose  sarcomateuse.  Ces  thromboses  entrainent  enfin 
des  embolies,  d'ou  des  generalisations  dans  tous  les  visceres  et  parti- 
culierement  dans  le  foie  et  les  poumons. 

D'une  fagon  generale.  les  sarcomes  a  cellules  rondes,  a  evolution 
plus  rapide,  sont  plus  graves  au  point  de  vue  du  pronostic  que  les 
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sarcomes  fascicules  a  evolution  plus  lente.  Toutefois,  il  faut  dire,avec 
Billroth,  qu'il  n'y  a  pas,  en  realite,  de  benignite  ni  de  malignite 
absolues. 

VI.  —  LIPOMES. 

Les  lipomes  intra-musculaires  sont  des  tumeurs  rares. 

Maisonneuve  parait  avoir  le  premier  signale  le  lipome  intra- 
musculaire  de  la  langue  dans  sa  these  d'agregation  sur  les  tumeurs 
de  la  langue,  en  1848.  Paget,  en  1853,  Bastien,  en  1854,  rapportaient 
deux  nouveaux  cas  analogues,  et  Cruveilhier  dit,  en  1856,  dans  son 
Anatomie  pathologique,  «  que  non  seulement  1'  «  adipome  »  peut  se 
developper  dans  le  tissu  celluleux  intermusculaire,  mais  aussi  dans 
l'epaisseur  meme  du  muscle,  ainsi  qu'il  a  eu  l'occasion  d'en  obser- 
ver un  exemple  ». 

Malgre  ces  faits  et  la  these  de  Perrotte  (1857),  Despres  n'admettait 
pas  dans  sa  these  d'agregation  de  1866  l'existence  de  lipomes  intra- 
musculaires.  Gependant  de  nouvelles  observations  sont  bientot  venues 
I  prouver  leur  existence  indiscutable.  Et  si,  parmi  elles,  quelques 
lipomes  de  la  langue,  comme  ceux  de  Laugier  et  Bastien,  se  rapportent 
plutot  a  des  lipomes  sous-muqueux,  si  le  lipome  de  la  cuisse  de 
Perrotte  parait  developpe  plutot  entre  les  muscles  qu'a  leur  interieur, 
il  n'en  reste  pas  moins  que  nous  possedons,  dans  la  litterature  medi- 
cale,  un  ensemble  d'observations  prouvant  indubitablement  l'existence 
de  tumeurs  adipeuses  evoluant  a  I'interieur  des  aponeuroses  muscu- 
laires.  Ces  observations,  qui,  pour  la  plupart,  ont  ete  recueillies  en 
France,  et  qui  ont,  pour  le  plus  grand  nombre,  ete  presentees  a  la 
i  Societe  anatomique,  ont  fait  le  sujet  d'un  certain  nombre  de  travaux 
d'ensemble,  parmi  lesquels  nous  nous  bornerons  a  citer  les  theses  de 
Perrotte  (1857),  de  Malon  (1881),  de  Bibert  (1886),  de  Krausnick 
(1889),  et  plus  recemment  de  Malengon  (1894). 

Les  lipomes  musculaires  peuvent  se  montrer  a  toutes  les  periodes 
de  l'existence,  mais  sont  plus  frequents  dans  Page  avance ;  il  existe 
cependant  un  certain  nombre  de  faits  de  lipomes  congenitaux  (Arnold, 
Mason). 

Leur  siege  le  plus  frequent  est,  de  beaucoup,  la  langue  (Mai- 
sonneuve, Paget,  Follin,  Arnold,  Guelliot,  Malon,  Cauchois,  Wherry, 
Krausnick,  Rosentirn,  etc.,  etc.).  Cette  localisation  s'explique  si  Ton 
songe  que,  de  toute  l'economie,  la  langue  est  le  muscle  qui  contient  le 
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plus  de  graisse  normalement  disseminee  entre  ses  faisceaux.  II 
importe,  toutefois,  de  n'admettre  que  ceux  qui  se  trouvent  com- 
pletement  entoures  par  les  fibres  musculaires  et  d'eliminer  les 
tumeurs  plus  superficielles,  que  Ton  peut  regarder  com  me  des  lipomes 
sous-muqueux  tendant  a  s'infiltrer  entre  les  faisceaux  musculaires 
voisins. 

Les  lipomes  des  muscles  des  membres  et  du  tronc  sont  plus  rares. 
On  les  a,  cependant,  signales  dans  les  muscles  de  la  cuisse  (Castex), 
et  plus  particulierement  dans  le  vaste  interne  (Monod),  le  vaste 
externe  (Christot),  le  droit  anterieur  (Lyot  et  Gautier),  le  demi-mem- 
braneux  (Volkmann),  le  couturier  (Faraboeuf),  dans  le  jumeau  interne 
(Morestin);  au  niveau  du  membre  superieur  et  de  la  ceinture  scapu- 
laire,  dans  le  grand  dorsal  (Malencon),  le  sous-epineux  (Lejars),  le 
grand  pectoral  (Hartmann),  le  biceps  (Remy,  Calot),  l'extenseur  des 
doigts  (Broca)  et  les  muscles  de  l'eminence  thenar  (Pitres). 

Les  lipomes  musculaires  sont  generalement  uniques,  mais  parfois 
symetriques  (Rosentirn,  Cauchois,  Remy).  Leur  volume  varie  de  celui 
d'une  amande  a  celui  d'un  oeuf  de  poule.  Parfois,  cependant,  ils 
acquierent  des  dimensions  beaucoup  plus  considerables,  et  celui  de 
Perrotte  pesait  2500  grammes. 

Leur  consistance  est  elastique  et  franchement  fluctuante,  leur  cou- 
leur  jaune  ou  grisatre,  selon  la  quantite  de  tissu  conjonctif  compris 
dans  leur  structure.  lis  sont  generalement  lobules  et  nettement  en- 
kystes  dans  une  coque  fibreuse  qui  permet  leur  enucleation  facile, 
mais  parfois  se  prolongent  entre  les  faisceaux  musculaires.  A  la  coupe, 
il  suinte  un  liquide  jaune,  huileux,  qui  n'est  autre  que  de  la  graisse 
liquide. 

Parfois,  sur  la  surface  de  section,  on  observe,  au  milieu  du  tissu 
adipeux  jaune  translucide,  une  zone  plus  grisatre,  plus  opaque, 
correspondant  a  des  points  plus  flbreux  ou,  comme  dans  le  cas  de 
Pitres,  a  des  points  ou  persistent  des  tibres  musculaires  dissociees. 

Les  lipomes  musculaires  se  developpent  soit  a  la  face  profondc 
des  aponeuroses  d'enveloppe  (lipome  soits-aponevrotique),  soit  dans 
1'epaisseur  meme  du  muscle  dont  les  faisceaux  refoules  Fentourent 
alors  de  toute  part  (lipome  intra-musculaire).  Le  refoulement  des 
faisceaux  musculaires  distend  l'aponevrose,  et  la  tension  peut  etre 
assez  forte  pour  entrainer  des  ruptures  aponevrotiques  et  une  hernie 
inusculaire  (Tedenat,  Malencon). 

Lorsqu'il  se  developpe  dans  1'epaisseur  d'un  muscle,  il  semble 
prendre  naissance  tantot  dans  les  grandes  travees  conjonctives  vascu- 
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laires,  au  niveau  des  aponeuroses  internes,  et  n'agit  alors  sur  les 
faisceaux  voisins  qu'en  les  ecartant,  les  refoulant,  tantot  dans  l'inti- 
mite  meme  du  tissu  interfasciculaire  siegeant  sur  la  continuity  d'un 
faisceau  musculaire  qu'il  interrompt  sur  une  partie  de  sa  longueur 
(Male  neon). 

Sous  le  microscope,  le  lipome  musculaire  se  montre  essentielle- 
ment  constitue  par  des  cellules  adipeuses  disposees  en  lobules. 
Entre  ces  lobules  existent  des  travees  conjonctives  conduisant  les 
vaisseaux  sanguins.  Ces  cloisons  sont,  en  general,  un  peu  plus  accen- 
tuees  que  dans  les  lipomes  superficiels.  Parfois  les  vaisseaux  nom- 
breux  et  dilates  presentent  une  tendance  a  la  disposition  angioma- 
teuse.  Selon  l'abondance  reciproque  des  elements  adipeux,  fibreux  et 
vasculaires,  le  neoplasme  prend  histologiquement  l'aspect  d'un 
lipome  pur,  d'un  fib ro- lipome  ou  d'un  lipome  telangiectasique. 

Lorsque  des  fibres  musculaires  se  trouvent  englobees  dans  la 
tumeur,  elles  sont  dissociees,  separee?  les  unes  des  autres,  irregulie- 
rement  disseminees  au  sein  de  la  masse  fibro-adipeuse  et  presentent 
tous  les  signes  d'une  simple  atrophic 

A  la  peripherie,  les  faisceaux  refoules  sont  atrophies  par  compres- 
sion. 

Les  lipomes  musculaires  peuvent  subir  la  transformation  fibreuse 
(Remy);  plus  rarement  on  a  observe  leur  Gratification  (Castex)  ou  leur 
transformation  sarcomateuse  (Malencon). 

On  admet  aujourd'hui  que  les  lipomes  intra-musculaires  se  deve- 
loppent  aux  depens  du  tissu  interstitiel.  Mais  leur  etude  devrait  etre 
reprise  en  tenant  compte  des  donnees  nouvelles  que  nous  possedons 
sur  les  metamorphoses  de  la  cellule  musculaire  (voir  Regression 
icellulaire,  p.  97). 

Pitres  tend  a  regarder  le  lipome  qu'il  a  observe  comme  la  suite  de 
la  degenerescence  adipeuse  d'un  fibrome. 

Ribert  propose  l'hypothese  suivante  :  «  Dans  tout  muscle  strie,  a 
c6te  de  relement  propre,  les  fibrilles  musculaires  qui,  reunies  en 
i faisceaux,  forment  les  faisceaux  primilifs,  lesquels  forment  a  leur 
jtour  les  faisceaux  secondares,  on  trouve,  entourant  ces  faisceaux 
secondaires  et  leur  servant  de  gaine,  des  travees  tres  deliees  de  tissu 
fconjonctif  ou  perimysium  interne,  dans  lesquelles  se  montrent  un 
[assez  grand  nombre  de  vesicules  adipeuses.  Au  moment  de  la  contrac- 
tion musculaire,  ces  travees  de  tissu  conjonctif  sont  froissees,  tiraillees 
et  nous  retrouvons  ici,  applicable  a  la  pathogenie  du  lipome  intra- 
musculaire,  une  des  causes  les  plus  frequentes  du  cleveloppement  du 
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lipome  supernciel,  e'est-a-dire  les  pressions  lentes  et  repetees  du 
tissu  cellulaire.  C'est,  en  effet,  dans  l'epaisseur  des  muscles  dont  le 
fonctionnement  est  le  plus  actif  qu'on  l'a  observe.  »  Gette  hypothese 
est  ingenieuse,  mais  n'explique  pas  les  lipomes  congenitaux. 

Ce  que  nous  avons  vu,  plus  haut,  a  propos  de  la  lipomatose 
interstitielle  (voir  p.  270)  permet  de  se  demander  sLau  moins  certains 
lipomes  ne  pourraient  pas  avoir  comme  point  de  depart  une  irritation, 
un  traumatisme,  une  rupture,  une  hematose,  un  foyer  de  myosite  ou 
toute  autre  cause  ayant  determine  l'individualisation  de  cellules 
musculaires  qui,  au  lieu  de  reformer  des  fibres  striees,  auraient 
evolue  dans  le  sens  de  la  transformation  adipeuse. 

Dans  un  cas  de  Campbell  de  Morgan,  le  lipome  presentait  de 
pelites  cavernes  et  du  tissu  spongieux.  Dans  quelques-unes  de  ces 
cavernes  existaient  des  phlebolithes.  11  semble  qu'il  s'agissait  la  d'un 
angiome  s'etant  secondairement  transforme  en  lipome. 

VII.  —  OSTEOMES  MUSCULAIRES. 

Les  tumeurs  osseuses  intra-musculaires  ne  sont  pas  frequentes; 
toutefois,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Reynier,  il  semble  <c  que  leur 
rarete  tient  a  ce  qu'on  les  connait  encore  mal,  et  qu'au  fur  et  a  mesure 
qu'on  les  diagnostiquera  mieux,  ces  observations  se  multiplieront ». 

Ces  tumeurs  se  developpent  plus  ou  moins  rapidement,  en  quinze 
jours,  un  mois  ou  davantage,  a  la  suite  de  traumalismes,  luxations, 
contusions,  ruptures  musculaires,  frottements  repetes  ou  simplement 
de  lesions  inflammatoires,  parfois  peu  accusees,  ou  de  corps  Gran- 
gers. Leur  evolution  est  indolore,  et  l'intervention  n'est  necessitee  que 
par  la  gene  mecanique  qu'elles  apportentaJa  contraction  des  muscles. 

L'osteome  musculaire  est  generalement  unique  et  forme  soit  par 
un  seul  fragment  osseux,  soit  par  un  fragment  principal,  pres  duquel 
on  retrouve  d'autres  esquilles  de  plus  petit  volume.  Parfois  cepen- 
dant,  on  voit  apparaitre  chez  le  meme  malade  deux  osteomes  siegeant 
dans  deux  muscles  symetriques  exposes  aux  memes  causes  trauma- 
liques  (adducteurs).  L'osteome  evolue  sur  place,  augmentant  progres- 
sivement  de  volume,  mais  demeure  toujours  limite  au  muscle  dans 
lequel  il  est  apparu  et  ne  presente  aucune  tendance  a  la  generali- 
sation. 

II  ne  faut  pas  le  confondre  avec  la  calcification  simple,  qui  se 
montre  sans  ossification  vraie,  dans  les  vieux  foyers  de  myosite,  a  la 


OSTEOMES 


461 


place  d'anciens  abces,  au  niveau  de  certains  parasites  (trichine);  ni 
avec  les  cals  exube rants,  exostoses  diaphysaires  ou  peri-articulaires, 
qui  entrainent  l'atrophie  par  compression  des  muscles  voisins  ;  pas 
plus  qu'avec  V ossification  progressive  des  tendons,  apparaissant  au 
cours  d'arthrites  seches,  par  exemple,  et  qui,  ulterieurement,  peut 
envahir  les  parties  les  plus  voisines  du  corps  charnu. 

Ces  caracteres  :  tumeur  apparaissant  dans  un,  plus  rarement  deux 
muscles,  consecutivetnent  a  une  cause  traumatique  ou  inflammatoire , 
se  developpant  localement,  demeurant  isolee  et  ne  se  propageant  pas 
aux  muscles  voisins,  distinguent  nettement  I'osteome  musculaire  de 
la  myosite  ossifiante  progressive,  qui,  au  contraire,  apparait  sans 
cause,  en  un  ou  plusieurs  muscles  simultanement,  et  ne  tarde  pas  a 
envahir  progressivement  une  grande  partie  du  systeme  musculaire. 

Uosteome  musculaire  se  produit  surtout  chez  les  individus  relati- 
vement  jeunes.  G'est  dans  l'armee  qu'on  l'a  tout  d'abord  observe.  II 
affecte,  suivant  les  armes,  des  localisations  speciales  en  rapport  avec 
les  muscles  les  plus  frequemment  contus  au  cours  des  exercices. 

Chez  les  cavaliers,  son  siege  de  predilection  est  le  tiers  supe- 
rieur  des  adducteurs  de  la  cuisse,  pres  de  leur  insertion  pubienne. 
G'est  Yosteome  des  cavaliers,  decrit  en  premier  lieu  par  Bill- 
roth, Josephson,  Favier,  puis  par  Sieur,  Yvert,  Rigal,  Delorme, 
Berthier,  etc. 

Chez  le  fantassin,  au  contraire,  ii  apparait  plutot  dans  le  delto'ide 
(Larrey),  ce  que  Ton  attribue  au  maniement  du  fusil  (osteome  des 
fantassins).  Une  autre  localisation  frequente  est  le  brachial  anterieur 
(Reynier),  en  suite  du  traumatisme  du  coude.  Enfin,  exceptionnelle- 
ment,  on  l'a  rencontre  dans  le  coraco-brachial  (Hutchinson),  le 
psoas-iliaque  (Salman),  les  fessiers  (Schwartz),  le  biceps  femoral 
(Lehmann)  et  Vextenseur  du  gros  orteil  (Hepp). 

La  forme  et  les  dimensions  de  la  tumeur  sont  infiniment  variables. 
jTantot  celle-ci  est  representee  par  une  petite  aiguille  osseuse,  tantot 
par  un  nodule  du  volume  d'une  noisette:  dans  un  cas  de  Delorme,  elle 
atteignait  19  centimetres  de  longueur,  et  dans  celui  de  Schmidt,  inte- 
ressait  le  coude  dans  toute  son  etendue. 

Parfois  Tosteome  siege  pres  des  insertions  musculaires,  et,  dans 
jee  cas,  est  souvent  intimement  soude  a  Tos  sous-jacent,  mais  il  peut 
se  trouver  egalement  en  plein  corps  charnu,  et  etre  entoure  de  tous 
"6tes  par  des  faisceaux  musculaires  (Lehmann,  Hutchinson,  Schwartz 
Hepp,  Benden),  sans  affecter  aucun  rapport  avec  la  surface  osseuse 
wisine. 
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Lesions  histologiques.  —  La  tumeur  est  constitute  soit  par  un 
seul,  soit  par  plusieurs  fragments  osseux,  separes  par  du  tissu  con- 
jonetif,  de  la  graisse,  des  fibres  musculaires,  ou,  lorsqu'ils  sont  trop 
rapproches,  unis  par  de  petits  trousseaux  fibreux  ressemblant  a  des 
ligaments  (Boppe).  Ces  fragments  osseux,  tres  irreguliers,  presentent 
des  depressions,  des  rugosites,  des  cretes  dentelees,  des  prolonge- 
ments  epineux  qui,  dissociant  les  tissus  voisins,  rendent  souvent  la 
decortication  tres  difficile.  L'etude  histologique  des  osteomes  muscu- 
laires  a  ete  faite  par  Virchow,  Yvert,  Orlow,  Charcot,  Favier,  Boppe, 
Bishoff,  Thiriar,  Laveran,  Lehmann,  Pilliet,  etc.,  et,  plus  recemment 
par  Berthier,  Salman  et  Bremig. 

lis  sont  constitues  non  pas  par  une  simple  calcification  du  muscle, 
ainsi  que  le  pensaient  les  premiers  auteurs,  mais  par  du  tissu  osseux 
vrai,  soit  spongieux,  soit  compact  dans  toute  son  epaisseur,  parfois 
spongieux  au  centre  et  compact  a  la  peripheric. 

Les  travees  osseuses,  saufdans  la  couche  la  plus  superficielle  ou 
elles  forment  une  nappe  a  peu  pres  continue,  affectent  une  disposi- 
tion des  plus  irregulieres.  Leur  substance  fondamentale,  formee 
d'osseine,  se  colore  en  rose  par  le  picro-carmin,  mais  celte  coloration 
fait  defaut  dans  la  couche  de  nouvelle  formation  immediatement  sous- 
jacente  aux  osteoblastes,  d'ou  l'existence  d'un  lisere  incolore  limitant 
les  canaux  de  Havers  et  les  canaux  medullaires  dans  les  points  qui 
n'ont  pas  encore  ete  l'objet  d'un  remaniement  de  la  part  des  osteo- 
clastes  (Berthier). 

Les  cellules  osseuses  sont  cubiques,  ou  fusiformes  lorsqu'elles 
viennent  d'etre  englobees  dans  la  substance  fondamentale;  entre  les 
lamelles  plus  profondes,  elles  sont  rameuses  etoilees,  et  s'anasto- 
mosent  entre  elles  par  des  prolongement  extremement  fins,  souvent 
ramifies,  qui  parcourent  les  canalicules.  Toutes  ces  cellules  sont 
relativement  plus  volumineuses  que  dans  l'os  normal.  Berthier  a  decrit 
certains  de  ces  elements,  dont  le  noyau,  engaine  d'une  mince  couche 
de  protoplasma,  bourgeonne  et  perforerait  la  substance  fondamentale. 
II  suppose  que  ce  bourgeon  nucleaire,  apres  avoir  creuse  un  canali- 
cule,  rentrera  dans  la  masse  du  noyau,  en  laissant,  comme  trace  de 
son  passage,  un  mince  filament  protoplasmique.  Mais  on  pourrait 
aussi  bien  admettre  que  ce  bourgeon,  apres  avoir  evide  une  excava- 
tion suffisante  dans  la  substance  fondamentale,  se  detachera  du 
noyau  primitif  et  formera  un  nouveau  corpuscule  osseux  demeurant 
en  rapport  avec  l'ancienne  cellule  par  un  mince  prolongement  proto- 
plasmique. 
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Les  osteoblastes,  grosses  cellules  arrondies  ou  polyedriques  a  noyau 
vesiculeux,  forment  aux  travees  un  revetement  regulier  les  entourant 
de  toute  part,  sauf  aux  points  ou  celles-ci  repondent  a  du  tissu  fibreux 
ou  a  des  myeloplaxes.  La  substance  fondamentale  immediatement 
sous-jacente  a  ces  osteoblastes,  de  formation  plus  recente.  ne  se  colore 
pas  par  le  picro-carmin  et  constitue  le  lisere  incolore  que  nous  avons 
signale  plus  haut. 

En  d'autres  points  de  la  surface  des  travees,  soit  seuls,  soit  entre- 
meles  aux  osteoblastes,  existent  des  elements  volumineux,  a  bords 
nets,  quoique  depourvus  d'enveloppe,  a  protoplasma  granuleux,  prc- 
nant  mal  les  colorations  et  charges  de  noyaux  multiples  se  colorant 
fortement.  Ces  myeloplaxes.  de  forme  tres  variable,  parfois  etendus  sous 
forme  de  bandelettes  protoplasmiques,  correspondent  a  des  depres- 
sions, a  des  encoches  de  la  substance  fondamentale,  et  semblent 
charges  de  la  resorption  du  remaniement  des  travees  osseuses. 

Les  mailles  limitees  par  les  travees  osseuses  sont  occupees  par 
de  la  moelle  rouge,  dont  la  trame  conjunctive  est  d'autant  plus  deliee 
et  dont  les  vaisseaux  sont  d'autant  plus  nombreux  que  l'osteome  est 
plus  jeune. 

Sauf  dans  les  tumeurs  les  plus  anciennes,  a  cote  du  tissu  osseux 
on  rencontre  le  plus  souvent  du  cartilage  hyalin  ou  du  fibro-carti- 
lage de  structure  normale,  dispose  en  ilots  isoles  ou  en  travees  en 
rapport  intime  avec  les  travees  osseuses.  Lorsque  les  deux  varietes  de 
cartilage  existent  dans  une  meme  travee,  le  fibro-cartilage  en  occupe 
la  peripheric  et  le  cartilage  hyalin  la  partie  centrale  (Berthier).  Le 
fibro-cartilage  est  de  bonne  heure  remanie  par  la  penetration  des 
vaisseaux  sanguins. 

Aux  points  d'union  des  travees  cartilagineuses  et  osseuses,  les 
chondroblastes  se  transforment  peu  a  peu  en  osteoblastes,  tandis  que 
les  travees  s'impregnent  d'osseine  (Berthier). 

Sur  tout  ou  partie  de  son  pourtour,  l'osteome  est  limite  par  une 
membrane  fibreme  formee  de  hbres  paralleles  entre  lesquelles  sont  des 
cellules  aplaties  a  noyau  allonge.  Parfois,  la  face  profonde  est  consti- 
tute d'un  tissu  moins  dense,  rempli  de  nombreuses  cellules  plus 
grosses  que  les  osteoblastes  et  contenant  un  volumineux  noyau 
evide.  G'est  a  ces  elements,  qu'il  compare  a  la  couche  osteogene 
d'Ollier,  que  Berthier  attribue  la  formation  des  travees  osseuses  et 
cartilagineuses. 

La  tumeur  est  entouree  de  fibres  musculaires,  dont  plusieurs 
penetrent  a  l'interieur  du  massif  osteo-cartilagineux.  A  cote  de  fibres 
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normales,  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  ces  elements  sont 
profondement  alteres.  Les  uns  en  disintegration  gramileuse,  trans- 
formes  en  corps  granuleux,  ont  perdu  leur  striation  et  subissent  la 
degenerescence  graisseuse;  d'autres  prennent  l'aspect  de  blocs 
homogenes  et  brillants,  ayant  une  certaine  ressemblance  avec  la  dege- 
nerescence vitreuse  (Berthier,  Lehmann).  Ces  fibres  degenerees,  dontles 
noyaux  so7it  gonfles  et  multiplies,  s'impregneraient  de  sels  calcaires, 
ce  qui  leur  donnerait  une  refringence  tres  speciaie  (Salman).  Le  plus 
grand  nombre  des  fibres  alterees  sont  atteintes  de  tumefaction  trouble 
(Lehmann,  Salman).  Gonflees,  tumefiees,  elles  deviennent  finement 
grenues,  leur  striation  disparait  et  leurs  noyaux  se  multiplient.  Ainsi 
modifiees  par  hyperplasie  de  leur  sarcoplasma,  ces  fibres,  sur  les 
coupes  transversales,  «  prennent  l'apparence  de  cellules  geantes  a 
bords  reguliers,  arrondis  ou  ovalaires,  constitutes  par  une  substance 
finement  granuleuse,  teintees  en  rouge  brun  par  le  carmin  et  conte- 
nant  des  amas  de  noyaux  vivement  colores  ».  Ces  «  plaques  a  noyaux 
multiples  ont  la  plus  grande  ressemblance  avec  les  myeloplaxes,  qui 
n'en  different  que  parce  que  leur  protoplasma  demeure  presque  inco- 
lore  apres  Taction  du  carmin  »  (Berthier).  Dans  le  voisinage  de  ces 
elements,  d'autres,  dont  l'alteration  est  moins  profonde,  presentent 
encore  une  legere  striation. 

Cependant  l'individualisation  cellulaire  peut  se  completer.  Les 
noyaux  musculaires  proliferes,  entoures  de  protoplasma,  se  liberent  et 
forment  soit  de  veritables  cellules  geantes  musculaires  polynucleaires, 
se  colorant  en  rouge  clair  par  l'eosine  et  dont  les  bords  ne  presentent 
plus  le  pourtour  regulier  d'une  fibre  contractile  (Salman),  soit  en 
des  cellules  plus  petites,  reunies  en  amas  ou  isolees  dans  le  tissu 
conjonctif. 

Grawitz  et  Bremig,  enfin,  ont  vu  des  fibres  musculaires  se  resoudre 
en  fibrilles  qui  se  modifiaient  progressivement  et  prenaient  bientot 
tous  les  caracteres  du  tissu  fibreux  aux  depens  duquel  semblait  naitre 
l'osteome. 

Ces  diverses  alterations  se  retrouvent  cote  a  cote  et  sont  inegale- 
ment  reparties.  Tantot  elles  sont  limitees  au  voisinage  immediat  de 
l'osteome,  tantot  on  les  rencontre  dans  toute  l'etendue  du  muscle 
(Lehmann).  Mais,  dans  ce  cas,  a  cote  de  l'osteome  principal,  existent 
souvent  de  petites  aiguilles  osseuses  accessoires. 

Le  tissu  interstitiel  est  tantot  epaissi  (Berthier,  Lehmann),  tantot 
peu  augmente  d'importance.  Dans  l'observation  de  Lehmann,  l'osteome 
s'accompagnait  d'une  lipomatose  inter stitielle  considerable.  Bremig 
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signale  expressement  l'absence  de  proliferation  cellulaire  dans  le  tissti 
conjonctif.  La  plupart  des  autres  auteurs  y  notent,  au  contraire,  des 
cellules  plus  ou  moins  abondantes  arrondies  ou  polygonales,  isolees 
ou  en  amas,  dont  certaines  donnent  l'impression  de  cellules  geantes. 

Ge  serait  aux  depens  de  ces  elements  cellulaires  que  se  produiraient 
les  travees  cartilagineuses  et  osseuses.  D'apres  Salman,  les  faisceaux 
conjonctifs  se  gonfleraient,  se  transformeraient  en  des  travees  de 
substance  molle  du  type  conjonctif  contre  lesquelles  s'appliqueraient 
ces  cellules  qui,  transformers  en  osteoblastes,  donneraient  naissance 
a  des  aiguilles  osseuses.  Lehmann  a  constate,  dans  son  cas,  tous  les 
intermediates  entre  le  tissu  osseux  vrai  et  un  tissu  osteoide  constitue 
par  une  substance  incompletement  ossifiee  tapissee  d'osteoblastes  et 
de  cellules  derivees  des  cellules  geantes. 

Pathogenie.  —  L'accord  est  loin  d'etre  fait  sur  la  pathogenie  de 
I'osteome.  Les  diverses  theories  avancees  a  ce  sujet  peuvent  etre 
divisees  en  deux  grandes  categories,  les  unes  admettant  un  point  de 
depart  musculaire,  les  autres  faisant  intervenir  le  perioste,  au  niveau 
duquel  s'insere  le  muscle. 

1°  Virchow  pensait  a  un  mouvement  (V ossification  partant  de  la 
surface  osseuse  normale  et  se  propageant  progressivement  jusqu'au 
muscle,  a  travers  le  tendon  ou  les  aponeuroses. 

2°  Orlow,  en  1888,  emit  l'hypothese  de  Yarrachement  perioste.  «  Un 
traumatisme  assez  violent,  dit-il,  peut  dechirer  les  fibres  musculaires, 
mais  il  peut  aussi  arracher  le  perioste  seul,  ou  le  perioste  avec  des 
lamelles  osseuses  superficielles.  Transporte  en  un  autre  point,  ce  tissu 
continue  a  former  de  l'os  et  ainsi  se  developpe  Tosteome  des  muscles. » 
Berger,  Sieur,  Reynier  se  sont  ranges  a  cette  opinion,  qui  semble 
avoir  reuni  aujourd'hui  le  plus  grand  nombre  des  suffrages. 

Berthier  l'a  vivement  defendue  en  Tappuyant  d'experiences  sur 
ranimal.  II  liberait  au  bistouri  quelques  fragments  de  perioste,  en  res- 
pectant  les  fibres  musculaires  qui  s'y  inseraient,  puis  appliquait,  une 
fois  les  sutures  faites,  quelques  decharges  electriques  sur  la  region, 
afin  d'amener,  par  retraction  des  fibres  musculaires,  une  greffe  plus 
profonde  du  lambeau  periostal.  Les  muscles,  examines  six,  neuf, 
treize  jours  et  quatre  mois  apres  l'operation,  contenaient  des  produc- 
tions osseuses  a  differents  degres  de  developpement. 

Ces  experiences  de  Berthier  nous  montrent,  ce  que  nous  savions 
deja  depuis  les  travaux  d'Ollier,  que  le  perioste  arrache  est  susceptible 
de  produire  de  Fos  dans  le  point  ou  il  se  greffe,  mais  elles  ne  nous 
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prouvent  pas,  ce  qu'il  auraitprecisement  faliu  demontrer,  que  cet  arra- 
chement  existe  toujours  au  debut  de  l'osteome. 

Cet  arrachement,  peu  probable  lorsque  l'osteome  succede  a  des 
contusions  legeres,  a  des  frottements  repetes,  devient  inadmissible 
lorsqu'on  ne  releve  corame  etiologie  que  les  signes  d'une  irritation 
locale  ou  d'une  myosite  limitee.  On  ne  saurait  l'invoquer  que  lorsque 
le  developpement  de  la  tumeur  fait  suite  a  un  violent  traumatisme  on 
que  son  debut  est  marque  par  les  symptomes  evidents  d'une  rupture 
musculaire.  Mais,  meme  dans  ces  conditions,  Porigine  periostee,  tou- 
jours discutable  vu  les  lesions  concomitantes  des  muscles,  ne  semble 
pouvoir  etre  appiiquee  qu'aux  cas  ou  l'osteome  est  trouve  adherent 
par  une  de  ses  faces  ou  de  ses  extremites  a  l'os  voisin.  Cette  origine  j 
parait,  au  contraire,  peu  vraisemblable  lorsque  la  tumeur,  ainsi  que 
dans  les  cas  de  Rigal,  de  Brault,  d'Hutchinson,  de  Lehmann,  etc.,  etc., 
est  de  toutes  parts  entouree  de  fibres  musculaires  ;  elle  est  insoute- 
nable  lorsque,  au  centre  de  l'osteome,  on  retrouve  un  corps  etranger, 
comme  dans  les  observations  de  Schwartz,  Benden,  etc. 

Les  autres  hypotheses  placent,  non  pas  dans  le  perioste,  mais  dans 
le  muscle  lui-meme,  le  point  de  depart  de  l'osteome. 

3°  Pour  Seydeler,  Charvot,  Bopp,  Demmler,  Ramonet,  le  trauma- 
tisme occasionne  un  hematome  musculaire.  Cet  hematome  s'organise- 
rait,  et  dans  le  tissu  ainsi  forme  apparaitrait  l'osteome. 

Quoique  cette  hypothese  soit  plausible,  il  faut  reconnaitre  que,  si 
les  hematomes  se  calcifient  frequemment,  ils  ne  donnent  que  tres 
exceptionnellement  naissance  a  du  tissu  osseux  vrai. 

4°  Myosite  ou  irritation  musculaire.  —  L'origine  inflammatoire  ou 
irritative  de  l'osteome,  soutenue  par  Le  Dentu,  Picque,  Ziegler,  puis 
par  Bremig,  Lehmann,  Schwartz,  etc. ,  etc. ,  qui  seule  pourrait  s'appliquer 
a  tous  les  cas,  semble  aujourd'hui  gagner  des  partisans  de  plus  en 
plus  nombreux.  Quelques  auteurs  meme,  abandonnant  le  terme  d'os- 
teome,  publient  leurs  observations  sous  celui  de  myosite  ossifinnte 
localisee. 

Certains  faits  paraissent,  a  ce  point  de  vue,  assez  probants.  Tel 
est,  en  particulier,  celui  de  Schwartz  :  le  malade,  s'etant  blesse  a  la 
fesse  avec  des  eclats  de  verre,  vit,  peu  apres,  apparaitre  une  tumeur 
qui  augmenta  progressivement  cle  volume.  Cette  tumeur,  operee  trois 
ans  apres  l'accident,  etait  constitute  par  un  osteome  pur  englobant 
des  fragments  de  verre. 

Dans  celui  de  Benden,  l'osteome,  forme  en  plein  muscle,  constituait 
une  coque  osseuse  a  une  aiguille  a  repriser. 
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Dans  celui  de  Hepp,  la  tumeur  s'etait  developpee  assez  rapidement 
dans  l'epaisseur  de  l'extenseur  du  gros  orteil  chez  un  malade  porteur 
de  gommes  tuberculeuses  de  la  cuisse  et  de  l'avant-bras.  Elle  n'avait 
aucun  rapport  avec  les  os  voisins.  Composee  de  tissu  osseux  vrai, 
elle  presentait  en  un  point  une  excavation  qui,  sur  les  coupes,  offrait 
tous  les  caracteres  de  la  carie  tuberculeuse  (Pilliet).  Cette  tuberculose 
de  l'osteome  peut  etre  secondaire.  Toutefois,  on  peut  se  demander, 
ici,  si  la  tumeur  osseuse  ne  s'etait  pas  formee  sous  l'influence  d'une 
myosite  chronique  tuberculeuse. 

Lorsque  l'osteome  se  developpe  en  plein  corps  charnu,  a  la  suite 
de  traumatismes  legers  mais  repetes  constamment  au  meme  endroit, 
l'hypothese  d'une  myosite  subaigue  parait  la  seule  admissible;  elle 
n'estnullement  inadmissible  dans  les  observations  qui  debutent  par  un 
traumatisme  violent.  Cette  conception  de  la  pathogenie  de  l'osteome 
qui  voit  dans  celui-ci  la  suite  d'une  lesion  inflammatoire  ou  irritative 
du  muscle,  est  done  celle  qui  repond  le  mieux  a  la  generalite  des  faits. 

Mais,  entre  les  partisans  de  cette  theorie,  I'accord  cesse  lorsqu'il 
s'agit  d'etablir  aux  depens  de  quels  elements  se  forme  le  tissu 
osseux. 

Presque  tous  admettent  que  ce  sont  les  cellules  conjonctives  qui  se 
transforment  en  cellules  osseuses.  La  lesion  primitive  serait  celle  du 
tissu  interstitiel,  qui  entrainerait  secondairement  la  degenerescence  et 
la  disparition  des  fibres  musculaires. 

Bremig,  au  contraire,  soutient  l'origine  musculaire.  Pour  lui,  les 
fibres  striees,  apres  s'etre  reduites  en  pinceaux  de  fibrilles,  se  trans- 
formeraient  en  un  tissu  d'aspect  fibreux  aux  depens  duquel  se  forme- 
rait  l'osteome. 

Salman  a  decrit  tres  exactement  d'une  part,  dans  les  fibres  striees, 
la  formation  de  cellules  musculaires  qui  s'individualisent  sous  forme 
d'elements  mononucleaires  ou  de  cellules  geantes ;  d'autre  part,  les 
osteoblastes  se  formant  aux  depens  de  cellules  mononucleaires  placees 
dans  les  interstices  conjonctifs,  ou  aux  depens  de  cellules  geantes  se 
subdivisant  en  cellules  mononucleaires.  Mais  malgre  leurs  grandes  ana- 
logies morphologiques,  il  ne  rapproche  pas  ces  elements  et  regarde 
les  derniers  comme  d'origine  conjonctive. 

Une  cellule  musculaire  se  transformant  en  osteoblaste  et  donnant 
naissance  a  du  tissu  osseux  est,  en  effet,  un  phenomene  contraire  aux 
notions  generalement  admises.  II  serait  cependant,  aujourd'hui,  peu 
pationnel  d'en  nier  absolument  la  possibilite,  depuis  qu'une  etude  plus 
iipprofondie  de  la  fibre  striee  nous  a  montre  combien  le  sarcoplasma 
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peut  subir  de  metamorphoses  diverses,  combien  la  cellule  musculaire. 
une  fois  individualisee  et  revenue  a  un  etat  pour  ainsi  dire  indifferent, 
peut  evoluer  dans  les  directions  les  plus  inattendues. 

Dans  les  amyotrophies,  la  fibre  musculaire,  apres  regression  cellu- 
laire,  se  transforme  en  tissu  conjonctif,  en  cellule  adipeuse.  Dans 
la  myosite  ossifiante  progressive,  Krosing  a  vu  la  cellule  musculaire 
secreter  du  tissu  osseux.  Gette  myosite  se  rapproche,  du  reste,  par 
plus  d'un  cote,  des  amyotrophies,  et  pourrait,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  etre  assimilee  a  une  myopathie  primitive  ossifiante. 

Dans  la  myosite,  il  y  a  egalement  formation  de  cellules  muscu- 
laires.  mais  seulement  apres  degenerescence  de  la  fibre  et  aux  depens 
.  des  debris  de  sarcoplasma  demeures  vivants.  Ces  cellules  musculaires 
devraient  aboutir  a  la  regeneration  du  muscle.  Lorsque  la  regeneration 
ne  peut  s'effectuer,  elles  disparaissent  dans  le  tissu  conjonctif  de  la 
cicatrice.  Dans  certains  cas,  cependant,  elles  semblent  pouvoir  subir 
la  metamorphose  adipeuse,  et  nous  rappelons  ici  la  pseudo-hyper- 
trophie,  l'infiltration  adipeuse  interstitielle  limitee  a  un  seul  muscle, 
observee  par  Siredey  et  Lesage,  a  la  suite  d'une  maladie  infectieuse. 

II  peut  y  avoir,  du  reste,  coincidence  dans  le  meme  muscle,  d' os- 
teon) e  et  (T infiltration  adipeuse.  Dans  le  cas  de  Lehmann,  la  tumeur, 
qui  avait  acquis  le  volume  d'une  tete  d'enfant,  etait  d'une  consistance 
dure,  mais  avait  l'aspect  lipomateux.  Dans  la  partie  profonde  existait 
un  osteome  de  10  centimetres  de  long,  entoure  de  tous  cotes  par  des 
faisceaux  musculaires.  En  d'autres  points,  on  retrouvait  des  petites 
aiguilles  osseuses.  Histologiquement,  on  constatait,  entre  les  fibres  mus- 
culaires, une  lipomatose  luxuriante,  et  tous  les  passages  entre  le  tissu 
osseux  et  le  tissu  osteoide.  Gette  observation  est  une  veritable  forme  de 
passage  entre  l'osteome  pur  etfinfiltration  adipeuse  relevee  par  Lesage; 
on  y  assiste  a  la  fois  aux  metamorphoses  adipeuse  et  osseuse  de  la 
cellule  musculaire. 

De  par  la  presence  du  tissu  adipeux,  cette  observation  se  rapproche 
egalement  de  la  myosite  ossifiante  progressive.  Du  reste,  entre  l'os- 
teome et  la  myosite  ossifiante  existent  des  cas  de  transition,  et  un 
certain  nombre  de  faits,  regardes  corarae  de  la  myosite  ossifiante. 
devraient  etre  ranges  parmi  les  cas  d'osteome;  tels  sont,  d'apres  Weil 
etNissim,  ceux  de  Podrasky,  de  Mosetig,  de  Morhof  et  de  Vito. 

II  n'est  done  pas  invraisemblable  d'admettre  qu'a  la  suite  de 
myosite  limitee,  les  cellules  musculaires,  nees  des  debris  de  sarco- 
plasma des  fibres  degenerees,  presentent,  ici  comme  dans  la  myosite 
ossifiante  progressive,  par  suite  des  modifications  du  milieu  ambiant, 
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une  deviation  rie  leurs  fonctions  physiologiques,  et  qu'au  lieu  tie  se- 
creter  du  myoplasma,  de  regenerer  des  fibres  striees  ou  de  se  con- 
fondre  avec  les  elements  conjonctifs,  elles  soient  susceplibles  de  se 
transformer  en  cellules  adipeuses  on  de  secreter  de  la  substance 
osseuse. 

Cette  hypothese,  basee  sur  nos  eonnaissances  encore  recentes  rela- 
tives aux  metamorphoses  de  la  cellule  musculaire,  demande  a  etre 
confirmee  par  de  nouvelles  recherches.  Nous  ne  l'avons  developpee 
que  pour  montrer  que  l'origine  musculaire  de  l'osteome,  soutenue  par 
Bremig,  malgre  son  apparence  paradoxale,  peut  etre  defendue  et  ne 
conslituerait  pas  un  phenomene  unique  et  anormal  dans  la  pathologie 
du  muscle. 

VIII.  Chondromes. 

Les  chondromes  que  Ton  rencontre  dans  les  muscles  sont  les 
uns  primitifs,  les  autres  secondaires. 

Le  chondrome  secondaire,  developpe  par  propagation  d'un  chon- 
drome  voisin  (sein,  parotide,  os,  etc.,  etc.),  refoule  devantluiles  fais- 
ceaux  sides  qui  s'atrophient  par  compression. 

Le  chondrome  musculaire  primitif  est  exceptionnel.  Schultz, 
Secourgeon  Font  observe  dans  les  muscles  de  l'eminence  thenar;  Manet, 
dans  le  triceps  crural;  Volkmann,  dans  le  brachial  anterieur.  Son  appa- 
rition avait  ete  determineepardes  traumatismes  ou  des  efforts  violents, 
etil  n'est  pas  impossible  que  du  cartilage  apparaisse  au  sein  d'un  foyer 
de  myosite  interstitielle,  dans  une  cicatrice  musculaire.  Volkmann  le 
regarde  comme  une  production  analogue  aux  osteomes  musculaires. 
A  l'appui  de  cette  opinion,  nous  rappelons  qu'ainsi  que  nous  l'avons 
vu  plus  haut,  il  existe  en  effet,  tres  souvent,  accompagnant  les  pro- 
ductions osseuses  intra-musculaires,  desnoyaux  cartilagineux.  soit  en 
intimite  directe  avec  le  tissu  osseux.  soit  isoles  dans  son  voisinage. 
Le  chondrome  ne  serait  alors  qu'un  osteome  arrete  dans  son  deve- 
loppement  a  son  stade  cartilagineux. 

IX.  Angiomes. 

Les  angiomes  primitifs  des  muscles  sont  rares.  Gependant  Teevan, 
Liston,  Campbell,  Morgan,  en  ont  renconlre  dans  le  demi-membra- 
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neux ;  Legros,  Clark,  dans  le  grand  dorsal ;  Demarquay,  dans  le  soleaire 
et  dans  le  long  supinateur;  Nelaton  et  Tillaux,  dans  le  rond  pro- 
nateur ;  Bichat,  dans  le  triceps  ;  Cruveilhier,  dans  le  biceps ;  Volk- 
mann,  dans  le  flechisseur  profond  des  doigts.  Aces  faits,  il  fautajonter 
ceux  de  Virchow,  Liston,  Robin,  Coote,  Maisonneuve,  Denom  illiers. 
Berard,  Lebert,  Billroth,  Vincent,  Magon,  Schaw.  Enfin,  plus  recem- 
ment,  Muscatello,  d'une  part,  Puporac,  d'autre  part,  ont,  chacun, 
rapporte  trois  observations  personnelles.  Les  deux  cas  de  lymphan- 
giome  relates  par  Ritschl  paraissent  n'avoir  envahi  que  secondairement 
le  tissu  musculaire. 

Les  differentes  varietes  d'angiomes  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
muscles. 

Des  trois  cas  observes  par  Muscatello,  Pun  concerne  un  angiome 
capillaire,  le  second,  un  angiome  arteriel,  et  le  troisieme,  un  angiome 
veineux  avec  thromboses  et  phlebolithes.  La  plupart  des  autres  obser- 
vations (Virchow,  Robin,  Vincent,  Puporac,  etc.,  etc.)  concernent  des 
angiomes  caverneux  vrais.  Les  fibres  musculaires  voisines  sent 
refoulees  et  atrophiees  par  compression. 

Dans  les  trois  observations  de  Puporac  le  muscle  etait  inflltre  par 
de  la  graisse  sur  une  assez  grande  etendue  et  les  fibres  musculaires  en 
partie  fissurees  et  crevassees.  Entre  les  fibres  musculaires,  et  au  milieu 
du  tissu  adipeux,  on  voyait  des  amas  de  cellules  rondes  ressemblant  a 
des  follicules  lymphatiques. 

Pour  ce  qui  concerne  la  structure  du  tissu  vasculaire,  nous  ren- 
voyons  a  ce  qui  a  ete  dit  a  ce  sujet  au  chapitre  consacre  aux  angiomes 
en  general.  L'angiome  recidive  souvent  sur  place,  mais  est  rarement 
envahissant.  II  semble  que  Ton  puisse  aujourd'hui  attribuer  a  ces 
tumeurs  une  origine  congenitale.  Puporac  tend  a  en  rapprocher  un 
certain  nombre  des  observations  rapportees  sous  le  terme  de  macro- 
glossie. 

X.  Kystes. 

Les  kystes  que  Ton  rencontre  dans  les  muscles  sont  de  nature  tres 
diverses. 

1°  Les  uns  ne  sont  que  des  diverticules  sereux  clont  une  dissection 
attentive  montre  les  connexions  avec  une  bourse  sereuse  ou  une 
synoviale  articulaire  voisine. 

2°  D'autres  relevent  d'une  hemorrhagie  enkystee (kystes  hematiques) 
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et  contiennent  soit  des  caillots,  soit  du  sang  liquide  (voir  Hematome). 
Dans  les  cas  anciens,  lorsque  la  resorption  ne  se  fait  pas  et  qu'il  n'y  a 
pas  de  cicatrisation,  la  matiere  colorante  du  sang  pourrait  disparaitre, 
le  contenu  devenir  incolore  et  le  kyste  hematique  se  transformer  en 
un  kyste  sereux. 

3°  Certains  parasites,  en  se  developpant  dans  les  muscles,  donnent 
naissance  a  des  kystes  plus  ou  moins  volumineux  (voir  Kyste  hyda- 
tique,  Cysticerque,  Trichinose). 

4°  Nous  avons  vu,  a  propos  du  sarcome,  que  les  troubles  eircula- 
toires  dependant  de  1'evolution  des  elements  neoplasiques  entrainent 
souvent  un  oedeme.  un  etat  myxomateux  pouvant  aboutir  a  la  forma- 
tion de  kystes  parfois  tres  volumineux  qui  caracterisent  le  cysto- 
j  sarcome. 

5°  Dans  les  angiomes,  le  tissu  erectile  en  s'obliterant,  en  s'atro- 
phiant  en  partie,  donnerait  aussi  naissance  a  des  kystes  (Tillaux). 

6°  Enfin,  il  existe  un  petit  nombre  d'observations  de  kystes  mu- 
queux  intra-musculaires  dont  la  nature  n'a  pu  encore  jusqu'ici  etre 
suffisamment  elucidee. 

C'est  dans  cette  variete  qu'il  faut  ranger  les  pieces  presentees  par 
Buscarlet  en  1889,  par  Baraduc  en  1894  et  par  Morestin  en  1895  a  la 
Societe  anatomique. 

Le  kyste  trouve  par  Morestin  a  l'Ecole  pratique,  sur  un  sujet  d'une 
quarantaine  d'annees,  occupait  la  partie  inferieure  du  demi-membra- 
neux  droit.  Lobule,  bossele,  il  etait  absolument  intra-musculaire.  Les 
fibres  musculaires  l'enveloppaient  de  toutes  parts,  sans,  toutefois, 
i  presenter  d'adherences  serieuses  a  sa  paroi  qui  se  laissait  facilement 
i  decortiquer.  La  paroi,  mince,  souple,  etait  limitee  par  du  tissu  cellu- 
laire  lache.  II  contenait  un  liquide  filant,  sirupeux,  rose.  La  poche 
etait  simple;  deux  ou  trois  plis  font  saillie  clans  sa  cavite  sans  creer  de 
loges  secondares.  II  n'existait  aucune  connexion  avec  les  sereuses 
voisines. 

Dans  le  cas  de  Baraduc  le  kyste,  du  volume  d'une  mandarine,  s'etait 
developpe  dans  l'epaisseur  du  soleaire.  Distendu  par  un  liquide  trans- 
parent et  visqueux,  il  presentait,  a  la  face  interne  de  son  enveloppe 
fibreuse,  des  travees  nombreuses  qui  lui  donnent  un  aspect  areolaire. 

Le  kyste  de  Buscarlet  s'etait  developpe  en  cinq  ans  chez  un  homme 
de  cinquante-neuf  ans.  II  occupait  tout  le  jambier  anterieur  et  etait 
completement  enveloppe  par  une  mince  couche  de  fibres  musculaires. 
Sa  cavite,  incompletement  cloisonnee,  envoyait  des  prolongements  en 
doigt  de  gant  dans  divers  sens.  Sa  paroi,  fibreuse,  lisse  en  dedans, 
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adherait  intimement  aux  fibres  musculaires  voisines.  Son  contenu 
etait  un  liquide  visqueux.  gelatineux,  jaunatre,  compose  entierement  de 
murine.  Pas  de  crochets.  Le  muscle  voisin  ne  presentait  que  les  lesions 
de  sclerose  interstitielle  que  Ton  rencontre  au  voisinage  de  toutes 
les  tumeurs. 

Bibliographic  —  Atrophie  par  compression,  r-  Tumeurs  en  general.  — 
Chondromes.  —  Kystes  non  hydatiques  :  Audiat,  Des  kystes  hydatiques  des  muscles. 

These  de  Paris,  1888.  —  Baradlic,  Kijsle  de  la  partie  superieure  du  muscle  soleuire 
{Soc.  anal.,  juin  1894).  —  Billroth,  Deitr.  s.  path.  Hislol.  (Virchow's  Archiv,  IX  et 
XVIII).  —  Boetchek  (Virchow's  Archiv,  XIII).  —  Broca,  Traite  des  tumeurs.  — 
Buhl  (Zeitschr.  f.  Biol.,  I).  —  Buscarlet,  Kyste  muqueux  intra-musculaire  (Soc. 
anat.,  fev.  1889).  — Christian^  Reclierches  sur  les  tumeurs  malignes  des  muscles  stries 
{Arch,  de  physiol.,  1887).  —  Cruveilhier,  Anat.  palhol.,  1856.—  Despres,  Des  tumeurs 
des  muscles.  These  d'agr.,  1866.  —  G.  Durante,  Enchondrome  malin  recidive  de  V hu- 
merus. Atrophie  musculaire  par  compression.  Disparition  du  sarcolemme.  Regression 
cellulaire,  division  et  atrophie  des  fibres  musculaires  voisines  (Bull,  de  la  Soc.  anat., 
mars  1900). —  Fujinami,  Ueb.  die  histol.  Verhalten  des  quergestr.  Muskels  an  der  Grenze 
bosartiger  Geschiviilste  (Arch.  f.  path.  Anat.  und.  Physiol. ,  CLXI,  1900).  —  Gussen- 
rauer,  Ueb.  die  Verander.  der  quergestr.  Muskeln  bei  der  trauma tischen  Entziindunyen 
(Arch.  f.  klin.  Chir.,  XII).  —  Henocque,  art.  Musculaire  (pathologie  chirurgicale)  in 
Diet,  encyclop.  des  sc.  mid.,  1876.  —  Henle,  Ally.  path.  Anat.,  1865.  —  Kolliker,  Ilandb. 
der  Geiveblehre,  1855. —  Le  Dentu,  art.  Muscle  (pathologie  chirurgicale)  in  Diet,  de 
med.  et  de  chir.  pratiques,  1877.  —  Le  Dentu  et  Delbet,  Traite  de  chirurgie,  1896.  — 
Lejars,  Traite  de  chirurgie,  1890.  —  Lockhart-Clarke,  Affections  of  the  muscular 
system,  in  Holmes,  A  system  of  Surgery,  t.  Ill,  1870.  —  Mance,  Enchondrome 
musculaire  (Gaz.  des  hop.,  1863).  —  Morestin,  Kysle  intra-musculaire  (Soc.  anat., 
1895).  —  Neumann,  Beitr.  z.  Kenntniss  der  Enlwickelung  der  Neoplasmen  (Virchow's 
Archiv,  XX,  1861).  —  Parmentier,  Sur  les  tumeurs  dites  cance reuses  des  muscles 
(Union  medicate,  XI,  1861).  — Popper,  Ueb.  den  Krebs  der  quergestr.  Muskeln  (Zeitschr. 
der  Wiener  Aerzte,  1865).  —  Schroeuer  van  der  Kolk  (Nederl.  Lancet,  1853).  — 
Schaeffer,  Ueber  die  histol.  Verdnderungen  der  quergestr eif ten  Muskeln  in  der  Peri- 
pherie der  Geschw  tils  ten  (Virch.  Arch.,  CX,  1887).  —  Secourgeon,  Enchondrome  (Gaz. 
des  hop.,  1859).  — Teevan,  On  tumours  in  voluntary  muscles  (Brit,  and  Foreign  medico- 
chirurgical  Review,  XXXII,  1863,  et  Wiener  med.  Zeilung,  1864).  —  Virchow,  Die 
krankhaften  Geschiviilste,  et  (Virchow's  Arch.,  XVIII).  —  Volkmann,  Die  Krankheilen 
der  Muskeln  und  Sehnen  (Handbuch  der  allg.  und  speciellen  Chir.,  II,  187v2,  et 
Virchow's  Arch.,  L).  —  Waldeyer,  Ueber  die  Verdnderungen  der  quergestr 'eif ten 
Muskelfasem  bei  der  Entmndungen  (Virchow's  Arch.,  XXXIV).  —  Weber  (Handb.  der 
allg.  und  spec.  Chir.,  Erlangen,  1865,  et  Virchow's  Arch.,  XV,  XXIX  et  XXXIX).  — 
Weil,  Beitr.  z.  Kenntn.  des  Muskelkrebses  (Medh.  Jahrb.,  1873). 

Bibliographie.  —  Epithelioma  secondaire  des  muscles  :  Billroth,  Beitr. :. 
path.  Histol.  et  (Virchow's  Arch.,  IX  et  XVIII).  —  Henle,  Allg.  path.  Anat.,  1865.  — 
Neumann,  Secondares  Carcinom  (Virchow's  Arch.,  XX,  1861).  —  Popper,  Die 
Enlwickelung  des  Krebses  in  den  quergestr  eif  ten  Muskelfasem  (Zeitschr.  des  K.  K. 
Gesellsch.  der  Aerzte  zu  Wien.,  1865).  —  Le  ineine  (Handb.  der  allg.  und  spec.  Chir., 
Erlangen,  1865).  —  Le  raeme  (Zeitschr.  der  Wiener  Aerzte,  1865).  —  Sick  (Virchow's 
Arch.]  XXXI).  —  Volkmann,  Zur  Histol.  des  Muskelkrebses  (Virchow's  Arch.,  L),  et 
Bemerkungen  iiberdievon  Krebs  zu  trennenden  Geschwulste,  Halle,  1858.  —  Waldkyer 
(Virchow's  Arch.,  LV).  —  O.  Werer  (Virchow's  Arch.,  XXXIX).  —  Weber  (Virchow's 
Arch.,  XV,  XXIX,  XXXIX,  et  Handb.  der  allg.  und  spec.  Chir.,  Erlangen,  1865). — 
C.  Weil,  Beitr.  z.  Kenntniss  des  Muskelkrebses  (Wien.  med.  Jahrb.,  1873).  —  Welker 
(Zeitschr.  f.  rat.  Med.,  X). 

Bibliographie.  —  Rhabdomyomes  :  Arnold,  Ein  Fall  von  glykogenhalligen 
Myoma  striocellulare  am  Hoden  (Zeigler's  Beitr.  z.  path.  Anat.,  VIII).  —  Bayer, 
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Rhabdomyoma  orbilae  (Nord  med.  Arch.,  XIV,  1882). — Rillroth,  Cystengeschwalst 
des  Hodens  mit  ausgesprochenen  quergestreiften  Fasern  (Virchow's  Arch.,  VIII). — 
Billroth,  Rhabdomyome  des  muscles  (Virchow's  Arch.,  IX).  —  Bistroumow  et  Eckert, 
Rhabdomyoma  des  Uterus  (Rudnew's  Journal,  1874).  —  Brock,  Ein  Geschwulst  der 
Nierengegend  mit  quergestreiften  Muskelfasern  (Virchow's  Arch.,  CXL,  1895).  — 
Brosin,  Congenilales  Nierensarcom  (Virchow's  Arch.,  XCVI).  —  Buhl,  Rhabdomyome 
des  muscles  (Zeitschr.  f.  Biol.,  1, 1865). —  Cattani,  Rhabdomyoma  missomatoso  deWurocisti 
(Arch,  per  le  sc.  med.,  VII).  —  Cohnheim,  Congen.  quergestr.  Muskelsarcom  der  Nieren 
(Virch.  Arch.,  LXV)  —  Doderlein  ct  Birsch-Hirschfeld  (Centralbl.  d.  Krankh.  d. 
Ham  and  Sexualorg.,  V).  —  Ererth,  Myome  sarcomateux  double  du  rein  (Virchow's 
Arch.,  LV).  —  Erdmann,  Rhabdomyome  du  nez  (Virchow's  Arch.,  XLI1I).  —  Forley, 
Myome  slrio-cellulaire  du  rein.  These  de  Bonn,  1891.  —  Goerel,  Myxo-sarcome  strio- 
cellulaire  du  rein.  These  de  Bonn,  1890.  —  Hanau,  Rhabdomyome  de  Vozsophage 
(Gessellsch.  der  Aerlze  in  Zurich,  1892).  —  Hauser,  Beitr.  %.  Genese  der  primdren 
Scheidensarcoms  (Virchow's  Arch.,  LXXXVIII).  — Hoisholt  (Virchow's  Arch.,  CIV).  — 
Hubert  et  Bostroem,  Rhabdomyom  der  Hindi ichen  Niere  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med., 
XXIII).  —  Jone,  Be  rich  iiber  das  Veterindrwesen  im  Konigr.  Sachsen,  1887,  — 
Kaschewarowa,  Myosarcom  striocellulare  der  Scheide  (Virchow's  Arch.,  LIV).  — 
Kocher  et  Langiians,  Nierensarcom  (Deutsch.  Zeitschr.  /'.  Chir.  ct  Berlin,  klin. 
Woschens.,  IX).  —  Kolisko,  Rhabdomyome  du  emir  (Wiener,  med.  Jahrb.,  1887).  — 
Kunert,  Ueber  sarcoma  Uteri  (Arch.  f.  Gyn.,  VI).  —  Landsberger  et  Cohnheim,  Zur 
Casuislik    der  congenitalen    Nierengeschwulste   (Berlin,   klin.    Wochensch.,  1877). 

—  Manasse,  Zur  Histol.  und  Histdgenese  der  primdren  Nierengeschwulste  (Virchow's 
Arch.,  CXI,V,  1896).  —  March  and,  Myxome  strio-cellulaire  du  rein  (Virchow's 
Arch.,  LXXIII,  1885).  —  Marchand,  Rhadomyome  des  muscles  (Virchow's  Arch.,  G). 

—  Nanotti,  Sepro  un  rabdo-mio-lipome  delta  coscia  (II  Morgagni,  1891).  — 
Neumann,  Ein  Fall  von  Myoma  striocellulare  am  Hoden  (Virchow's  Arch.,  CIII). 

—  Pernice,  Traubiges  Myosarcoma  striocellulare  uteri  (Virchoiv's  Arch.,  CXIII,  1889). 

—  Pfannenstiel  (Virch.  Arch.,  CXXVII). —  Prudden,  Rhabdomyome  de  la  parotide 
(Americ.  Journ.  of  med.  sc.,  1885).  —  Recklinghausen,  Rhabdomyome  du  cceur 
(Monatschr.  f.  Geburtskunde,  XX).  —  Ribbert  (Virchow's  Arch.,  CVI).  —  Ribbert, 
Beitr.  z.  Kennlniss  der  Rhabdomyome  (Virchow's  Arch.,  CXXX,  1892).  —  Riedeb, 
Rhabdomyome  du  cceur  (Jahrb.  des  Hamburg.  Staats-Krankenh.,  1889).  —  Rokitansky, 
Ein  aus  quergestreiften  Muskelfasern  constiluirtes  A  ftergebilde  (Zeitschr.  f.  der  K.  K. 
Gesellsch.  der  Aerzte  in  Wien,  1849).  —  Seiffert,  Die  congenitalen  multiplen  Rhab- 
domyoma des  Herzens  (Ziegler's  Beitr.  XXVII).  —  Senftleben,  Cancroide  Hoden- 
cysto'id  im  verschiedenartigen  Gewebstypen  (Virchow's  Arch.,  XV).  —  Vignard, 
Tumeur  solide  de  I'ovaire  d  fibres  slriees  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  (Bull,  de 
la  Soc.  anat.,  janv.  1889).  —  Vincenzi,  Rhabdomyoma  multipla  delta  vesica  (Rev.  clin. 
di  Bologna,  1887).  —  Virchow,  Myocytosarcom  des  Eier stocks  (Phys.  med.  Gesellsch.  s. 
Wurzb.,  1850). —  Virchow,  Rhabdomyome  du  cozur  (Virchoiv's  Arch.,  XXX);  Rhabdo- 
myome du  mediaslin.  (Virchow's  Arch.,  LI II  et  Wurzburger  Verhandlungen,  1).  — 
Weber,  Ueber  die  Neubildung  quergeistreifier  Muskelfasern  (Virchoiv's  Arch.,  XXXIX). 

—  Wolfensbebgeb  (Zeigler's  Beitr.  z.  path.  Anat.,  XV)  et  Inaug.  Dissert.,  Zurich,  1894. 

—  Zenker,  Rhabdomyosarcoma  orbitale  (Virchoiv's  Arch.,  CXX). 

Bibliographie.  —  Leiomyomes  :  Auvray  et  Pilliet,  Corps  fibreux  du  col  de 
I'uterus  (Bull,  de  la  Soc.  anat.y  juillet  1894).  —  Rabes  et  INano,  Un  cas  de  myosar- 
come  de  Vintestin  grele  (Ann.  de  I'Inst.  de  path,  ct  de  bacleriol.  de  Bucaresl,  IV, 
1894-1895.  Rucarest,  1898).  —  Berard,  Un  cas  de  cancer  musculaire  (Eclio  med.  de 
Lyon,  1896).  —  Birsch-Hirschfeld,  Lehrb.  d.  allg.  path.  Anat.,  1886.  —  Bouth,  On 
some  points  connected  with  the  pathology  of  fibro-cystic  tumours  (The  Lancet,  1863). 

—  Brodowski  (Virchow's  Arch.,  LXVI1).  —  Castex,  Myome  d  fibres  lisses  de  V emi- 
nence thenar  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  juillet  1890).  —  Chevallier,  Contrib.  d  Vet.  des 
myomes  de  la  peau  (These  de  Lyon,  1900).  —  Condamin,  Forme  par ticuliere  de 
cancer  uterin  (cancer  diffluent  d  cellules  musculaires  lisses  du  type  embryonnaire) 
(Gaz.  hebd.  de  med.,  1895).—  Condamin  (Lyon  med.,  1887,  et  Rev.  des  sc.  med.,  1888). 

i    —  Costes,  Rech.  anatomo-palhologiques  sur  revolution  des  fibro-myomes  de  I'uterus. 
These  de  Paris,  1895.  —  Doleris,  Contrib.  d  Vet.  des'myomes  uterins  (Arch,  de 
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tocologie,  1883).  —  A.  Doran,  )fyome  of  the  Uterus  becoming  sarcoma  (London 
med.,  1890).  —  Duplant  (Soc.  des  sc.  med.  de  Lyon,  decembre  1896).  —  Gangolphe 
et  Duplant,  Turneur  maligne  d  fibres  musculaires  lisses  developpee  dans  la  partie 
gauche  du  petit  bassin  (Presse  med.,  1898).  —  Glantenay,  Myome  de  la  paroi  abdo~ 
minale  (Soc.  anatomique,  1899).  —  Gouilloud  et  Mollard,  Cancer  musculaire  de 
Vepiploon  et  de  lestomac  (Lyon  med.,  1889).  —  Kahlden,  Das  Sarcom  des  Uterus 
(Zieglefs  Beitr.  %.  path.  Anat.,  1893).  —  Krischk,  Fall  von  Fibromyom  des 
Uterus  mit  multiplen  Metastasen  bei  einer  Geisterskranken.  These  de  Gottingue,  1889. 

—  Langerhans,  Myoma  Isevicellulare  rnalignum  {Berlin,  medic.  Gesellsch.,  fevrier- 
mars  1893).  —  Lerec,  Elude  sur  les  tumeurs  fibro-kystiques  et  les  kystes  de  luteins. 
These  de  Paris,  1880.  —  Orrillard  et  G.  Durante,  Fibro-myomes  uterins  en  voie  de 
transformation  sarcomateuse  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  mars  1894).  —  Paviot  et  Berard, 
Du  cancer  musculaire  lisse  en  general  et  de  celui  de  I  uterus  en  particulier  (Arch,  de 
med.  experim.,  IX,  1897).  —  Pfannenstiel,  Das  traubige  Sarcom  der  Cervix  Uteri 
(Vir chow's  Arch.,  CXXVII,  1892).  —  Pick,  Zur  Hisiogenese  und  Classification  der 
Gebdrmutter  sarcome  (Arch.f.  Gyn.,  I,  1895).  —  Pigk,  Myomalose  Wucherunge  an  der 
weichen  Haulen  des  menlischen  Ruckennarkes  (Prayer  med.  Wochenschr.,  1895).  — 
Pilliet,  Sarcome  perivasculaire  (Avch.  de  physiol.,  1887).  —  Pilliet,  Evolution 
sarcomateuse  d'un  fibrome  uterin.  Une  hypothese  sur  loriginc  des  fibromes  (Bull,  de 
la  Soc.  anat.,  janvier  1894).  —  Pilliet,  Sur  I  evolution  sarcomateuse  des  fibromes  ute- 
rins (Soc.  anat.,  juillet  1894,  et  Soc.  de  biol.,  1895).  —  Pilliet,  Fibrome  kyslique  de 
Vuterus  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  juillet  1896).  —  Pilliet  et  Costes,  Contrib.  d  I  elude 
de  lanatomie  pathologiqae  des  fibromes  de  Vuterus  et  de  ses  annexes  (Soc.de  biol.,  1894). 

—  Rumler,  Ueber  Myxom  unci  Schleimgewebe.  These  de  Bonn,  1881.  —  Sokolow, 
Myome  Isevicellulaire  du  sein  droit  (Virchow's  Arch.,  L VIII,  1873).  —  Williams, 
Beitr.  z.  Histologic  und  Hisiogenese  des  Uterus-Sarcoms  (Zeitschr .  f.  Heilk.,\\,  1894). 

Bibliographic  —  Dermatomyomes  :  Arnozan  et  Yaillard,  Leiomyomes  cutanes 
multiples,  confluents  et  isoles  (Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1880).  —  Besnier,  Les 
dermatomyomes  (Ann.  de  dermal.,  1880  et  1885).  —  Brigidi  et  Mercacci,  Derrnato- 
myome  (L'lmparziale,  1881).  —  Condamin  (Lyon  med.,  1887,  et  Rev.  des  sc.  med.,  \ 
1888).  —  Doyon  et  Besnier,  Path,  et  Traite  des  mal.  de  la  peau  de  Kaposi,  1891.  — 
Furster  (Wiener  med.  Wochensch.,  1856/.  —  Hess,  Bin  Fall  von  multiplen  Dermato-  ' 
my  omen  der  Nase  (Virchoitfs  Arch.,  GXX).  —  Hericourt  (Rev.  de  chir.,  1885).— 
Judassohn,  Z.  Kenntniss  der  multiplen  Myome  der  Haul  (Virchow's  Arch.,  CXXI).  — 
Klor,  Pathol.  Anat.  der  Sexualorgane,  1864.  —  Lukasiewiecz,  Ueber  multiple  Der- 
matomyome  (Arch.  f.  Dermat.  und  Sypli.,  1892).  —  Malherre  (Bull,  de  la  Soc. 
anat.  de  Nantes,  1884).  —  Mermet,  Enorme  dermato-myome  de  la  cuisse.  Degeneres- 
cence  sarcomateuse  {Bull,  de  la  Soc.  anat.,  oct.  1896).  —  Orth,  Lehrbuch  der  spe- 
ciellen  path.  Anat.,  II,  1894.  —  Phelisse,  Contrib.  d  V elude  des  myomes  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutane.  These  de  Paris,  1887.  —  Santesson,  Myome  iblasan 
med.  framgang  extirperadt.  (Hygiea,  XXXVIII,  1876).  —  Schwimmer's  et  Bares, 
Ziemsen's  Handb.  der  spec.  Path,  und  Therap.,  XIV.  —  Sokolow,  Myome  Isevicellulaire 
du  sein  droit  (Virchow's  Arch.,  LVIII,  1873).  —  Verneuil  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1885). 

—  Winiwarter  (Chir.  Krankh.  der  Haut,  1892).  —  Wolters,  Ueber  multiple  Myome 
der  Haut  (Arch.  f.  Dermal.,  1893). 

Bibliographie.  —  Fibrome,  Sarcome  et  Myxomes  des  muscles  :  G.  Barling, 

Alveolar  sarcoma  of  triceps  et  Round  celled  sarcoma  of  peroneus  longus  (Trans,  path. 
Soc.  London,  1884-1885).  —  Billroth  et  Pitha,  Die  Geschwulste  der  Muskeln  (Handb.  1 
der  allg.  und  spec.  Chir.,  1865).  —  Billroth,  Myoma  cepticum  (Virch.  Arch.,  1856,  et 
Chir.  Klinilc.  Urin.  Wien.,  1869-1870).  —  Boye,  Orn  de  praeperitoneale  swelters  opera-  \ 
live  Behandling  (Hospitals  Tidenda,  1873).  —  Ghambe,  Sarcomes  primitifs  des  muscles. 
These  de  Paris,  1895.  —  Christiani,  Contrib.  a  I  etude  du  developpement  des  tumeurs 
malignes  dans  les  muscles  stries.  These  de  Berne,  1887  et  (Arch,  de  physiol.,  1887;.  —  1 
Combet,  Sarcome  primitif  des  muscles.  These  de  Paris,  1881.  —  Chuqiet,   Turneur  du 
mollet  (sarcome);  amputation  de  jambe,  mort,  generalisation  reconnue  a  lautopsie 
(Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1877).  —  Dahl,  Sarcome  alveolaire  primitif  de  muscles  de  \ 
lavant-bras  chez  un  enfant  de  neuf  ans.  Disarticulation.  Recidive.  Generalisation 
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(Hosp.  Tidende,  V).  —  Gross  (de  Nancy),  Cysto-fibro-sarcome  du  muscle  triceps  femo- 
ral {Soc.  de  chir.,  janv.  1880).  —  S.-W.  Gross,  Sarcome  of  the  long  bones  based  upon 
a  shidy  of  160  cases  (Americ.  Journ.  of  the  med.  sc.,  1879).  —  Guitton,  Contrib.  a  Vetud. 
du  sarcome  primitif  des  muscles  de  la  vie  de  relation.  These  de  Paris,  1894.  —  Kle- 
mensievvicz,  Oesterreich  Aerztliche  Vereinsitzung .  Wien,  1879.  —  Labbe  et  Remy, 
Traite  des  fibromes  de  la  parol  abdominale,  1888.  —  Langenbeck  et  Virchow,  Mijxome 
lobulaire  des  muscles  du  dos  chez  V enfant  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1880,  et  Rev.  des 
sc.  med.,  1883).  —  LeBec,  Sarcome  calcifie  des  muscles  du  dos  (Gam.  des  hop.,  1886). 

—  Lebert  (Bull,  de  la  Soc.  anat.,  mai  1844)  et  Traite  d'anat.  path,  generate  et  speciale, 
1861.  —  Lemarechal,  Etude  histol.  et  din.  de  certaines  tumeurs  d'origine  primitive 
intra-musculaire  (lympho-sarcome,  fib ro-'sar come,  sarcome  fascicule,  myxo-sarcome) . 
Th.  de  Paris,  1880.  —  Mermet  et  Lacour,  Sarcome  du  muscle  biceps  crural.  Extirpation . 
Recidive,  osteosarcome  secondaire  (Soc.  anat.,  juin  1896).  —  Montane,  Sarcome  des 
muscles  intercostaux  du  cheval  (Soc.  de  biol.,  1894).  —  Morin,  Sur  le  sarcome  intra- 
musculaire.  These  de  Paris,  1896.  —  Neumann,  Beitr.  z.  Kenntniss  der  Entwickelung 
der  Neoplasmen  ( Virchow' s  Arch.,  XX).  —  Nicoladoni,  Zur  Casuistik  der  Tumoren 
(Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  1873).  —  A.  Nove-Josserand,  Etude  sur  les  tumeurs  con- 
jonctives  des  muscles  stries  et  en  particulier  sur  le  Jibrome  dissociant  d  evolution 
maligne.  These  de  Lyon,  1895.  —  Pajet,  Fibrome  (Surgic.  Pathol.,  II).  —  Pasteau, 
Sarcome  musculaire  primitif  de  la  cuisse  (vaste  externe)  (Soc.  anat.,  avril  1895,  et 
fevrier  1896).  —  Peters,  Sarcome  des  parties  molles  (muscles)  des  bras  (Med.  Neivs, 
1883).—  Pilliet,  Sarcome  perivasculaire  (Arch,  de  physiol.,  1887).  —  Pilliet,  Qu'est-ce 
que  le  sarcome?  (Tribune  medicate,  1892).  —  Pilliet  et  Auvray,  Cysto-sarcome  du 
bras  droit  (Soc.  anat.,  1895,  p.  110).  —  Pitres,  Lipome  fibreux  de  I'eminence  thenar 
(Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1873).  —  Popper,  Die  Entwickelung  des  Krebses  in  den 
quergestreiften  Muskelfasern  (Zeitschr.  d.  K.  K.  Gesellschaft  der  Aerlze  zu  Wien.  et 
Schmidt's  Jahrb'ucher,  1865).  —  Raynaud,  Contrib.  d  V  etude  des  tumeurs  de  la  par  tie 
super o-int erne  de  la  cuisse.  These  de  Paris,  1887.  —  Regaud,  Du  fibrome  musculaire 
dissociant  d  evolution  maligne  (Arch,  de  med.  exper.,  1896).  —  Rineck  (Site,  der 
Gesellsch.  d.  russischen  Aerzte  in  Saint-Petersbourg,  1866-1867).  — Savory,  Rapid, 
malignant  infiltration  of  the  muscle  of  the  thight  (Brit.  med.  Journ.,  1872). — Saxtorph, 
Multipelt  idiopatisk  Muskelsarcome  (Hosp.  Tid.  Kjobenh.,  1880).  —  Schaeefer, 
Ueber  die  histol.  Verdnderungen  der  quergestreiften  Muskelfasern  in  die  Peripherie 
von  Geschwulsten  (Virchow's  Arch.,  1887).  —  Sick  (Yirchow's  Arch.,  XXXI,  1864).— 
Sokolow,  Ueber  die  Entwickelung  des  Sarcomes  in  den  Muskeln  (Virch.  Arch.,  L  V 1 1 , 
1873).  —  Tedenat  (Montpellier  medical,  1892).  —  Teevan,  On  tumour  in  voluntary 
muscles  (Brit,  and  Foreign,  med.  chir.  Rev.,  XXXII,  1863).  —  Tripier,  Tumeurs 
multiples  sarcomateuses.  Guerison  (Lyon  med.,  juillet  1876,  et  These  de  Guitton, 
p.  43).  —  VfiRON,  Cysto-sarcome  des  muscles  radiaux  du  cote  gauche  (Arch.  gen.  de 
med.,  1883).  —  Vignes,  Des  tumeurs  dites  cancereuses  primitives  des  muscles  de  la 
vie  de  relation.  These  de  Paris,  1862.  —  Vilpelle,  Myxo-sarcome  du. grand  pectoral 
(Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1887).  —  Vincent,  Sarcome  musculaire  (Lyon  med.,  1888).  — 
Volkmann,  Zur  Histol.  des  Muskelkrebses  (Virchow's  Arch.,  L,  et  Beitr.  f.  Chir.,  1881). 

—  Waldeyer  (Virchow's  Archiv,  XXXIV,  1865).  —  0.  Weber  (Virchow's  Arch.,  XV, 
1850,  XVIII,  1860).  —  C.  Weil,  Beitr.  z.  Kenntniss  der  Muskelkebses  (Wiener  med. 
Jahrb.,  1873). 

Bibliographie.  —  Sarcome  de  la  langue:  Albert  (Wiener  med.  Presse,  1885). 

—  Barker,  Holmes  system  of  Surgery,  II.  —  Butlin  (The  Lancet,  1887).  —  Dunham 
(The  american  Journ.  of  med.  sciences,  1895).  —  Eve  (Transact,  of  the  path.  Soc. 
of  London,  XXXVII,  1886).  —  Fargett  (Guy's  surgical  Reports,  1867,  1873,  1888). 

—  Godlee  (Transact,  of  the  path.  Soc.  of  London,  XXXVIII,  1887).  —  Heath 
(Transact,  of  the  path.  Soc.  of  London,  XX,  1869).  —  Huter  (Berlin,  klin.  Wochens- 
chrift,  1869).  —  Jacobi  (The  amer.  Journ.  of  obstetrics,  mai  1869).  —  Mandillon  (Soc. 
de  med.  et  de  chir.  de  Bordeaux,  1888).  —  Marion,  Sarcome  de  la  langue  (Rev.  de 
chir.,  1897).  —  Mercier  (Rev.  med.  de  la  Suisse  Romande,  1890).  —  Mikulicz  et 
Michelson,  Atlas  der  Krankheiten  der  Miind  und  Rachenhble,  II.  —  Onodi  (Rev. 
de  lanjngologie,  1893).  —  Permann  (Buffalo  medical  and  surgical  Journ.,  1894).  — 
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PREMIERE  SECTION 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SANG 

PAR 

J.  JOLLY 

Le  sang  est  le  liquide  rouge  qui  circule  dans  les  vaisseaux.  On 
1'appelle  quelquefois  le  milieu  interieur  de  l'organisme.  Mais,  chez  les 
vertebres,  le  systerne  vasculaire  etant  ferme,  le  sang  ne  baigne  pas  les 
tissus.  Le  veritable  milieu  interieur,  c'est,  chezces  animaux,  le  plasma 
intercellulaire.  Chez  les  invertebres,  le  systerne  vasculaire  est  lacu- 
naire;  le  sang  n'est  pas,  sur  tout  son  parcours,  contenu  dans  des  vais- 
seaux  fermes,  et  il  communique  avec  le  plasma  qui  baigne  les  tissus. 
Chez  les  vertebres,  le  systerne  vasculaire  s'est  ferme;  le  sang  s'est 
definitivement  separe  du  plasma  intercellulaire.  Chez  les  vertebres,  et 
par  consequent  chez  l'homme,  le  sang  n'est  ainsi  qu'une  partie  difle- 
renciee  du  milieu  interieur;  c'est,  a  proprement  paiier,  la  partie  circu- 
lante  du  milieu  interieur. 

Le  sang  distribue  Toxygene,  apres  l'avoir  recueilli  au  niveau  des 
poumons;  il  puise,  transporte  et  distribue  les  materiaux  nutritifs;  il 
recoit  les  dechets  des  combustions  et  les  amene  aux  agents  charges  de 
les  eliminer;  il  regularise  la  temperature  des  differentes  parties  du 
corps ;  il  donne  aux  tissus  et  aux  organes  le  degre  de  tension  neces- 
saire  a  leur  fonctionnement;  il  recoit  les  secretions  internes;  il  porle 
en  lui  des  cellules  mobiles  qui  debarrassent  l'organisme  des  dechets 
solides  et  des  parasites  et  transportent  des  materiaux  nutritifs  et  des 
diastases.  Enfin  le  sang  transporte,  conserve  et  peut-etre  fabrique  des  , 
substances  speciales,  encore  tres  peu  connues,  qui  semblent  capables 
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de  neutraliser  dans  une  certaine  mesure  les  poisons  formes  dans  I'or- 
ganisme  ou  en  dehors  de  lui. 

Le  sang  est  ainsi  le  veritable  carrefour  de  toutes  les  fonclions  de 
l'organisme.  L/etude  de  ses  lesions  a  done  une  importance  toute  par- 
ticuliere  en  pathologie.  Or,  pour  faire  l'examen  histologique  du  sang, 
il  suffit  d'une  goutte  de  ce  liquide,  ce  qui  est  une  chose  toujours  facile 
a  obtenir  sur  l'animal  et  sur  l'homme  pendant  la  vie.  G'est  done  une 
piece  anatomique  recueillie  sur  le  vivant,  mais  souvent  plus  pre- 
cieuse  encore  que  la  salive,  l'expectoration  bronchique,  les  urines,  les 
feces,  etc.,  parce  qu'elle  represente  un  tissu  actif  et  vivant,  et  non  des 
dechets. 

Chez  l'homme,  a  moins  d'indications  speciales  (1);  on  doit  faire  la 
piqure  au  doigt,  a  la  face  dorsale  de  la  derniere  phalange  (2).  Si  on 
recoit  la  goutte  de  sang  sur  une  lame,  et  si  apres  l'avoir  recouverte 
d'une  lamelle  on  borde  a  la  paraffine  la  preparation  ainsi  faite  et 
l'examine  au  microscope,  a  un  grossissement  suffisant,  on  voit,  sus- 
pendus  dans  un  liquide  incolore,  le  plasma  sanguin,  un  tres  grand 
nombre  de  petits  corpuscules  qui  sont  les  globules  du  sang.  La  plu- 
part  sont  de  couleur  jaune  et  ont  la  forme  de  petits  disques  deprimes 
sur  leurs  deux  faces  ;  ce  sont  les  globules  rouges;  ils  sont  souvent 
accoles  par  leurs  faces  et  forment  ainsi  des  piles  qui  presentent  a 
l'observateur  le  bord  des  globules;  ces  piles  se  reunissent  par  leurs 
extremites  sous  des  angles  varies  et  limitent  des  espaces  remplis 
de  plasma.  C'est  dans  ces  espaces  libres  que  se  trouvent  d'autres  glo- 
bules, beaucoup  moins  nombreux,  incolores,  spheriques,  tres  refrin- 
gents,  a  surface  grenue;  ce  sont  les  globules  blancs  ou  leucocytes, 
cellules  mobiles  capables  de  pousser  des  pseudopodes  et  de  se  de- 
placer. 

A  cote  de  ces  globules,  on  voit  dans  la  goutte  de  sang  un  nombre 
variable  de  granulations  beaucoup  plus  petites,  incolores,  ayant  a  peu 
pres  la  meme  refringence  que  les  globules  blancs  et  qui  sont  les  gra- 
il) Chez  les  tout  jeunes  enfants  par  exemple,  il  vaut  mieux  faire  la  piqure  a  la  face 
dorsale  de  la  derniere  phalange  du  gros  orteil. 

(2)  Et  non  a  la  face  palmaire.  La  piqure  est  beaucoup  moins  douloureuse,  les  ter- 
minaisons  nerveuses  etant  surtout  riches  a  la  face  palmaire.  A  la  face  dorsale,  la  piqure 
est  faite  sur  un  plan  resistant,  on  est  done  plus  maitre;  la  petite  plaie  est  moins 
exposee  aux  frottements,  et  comme  c'est  la  pulpedu  doigt  surtout  qui  conlietit  le  sang, 
on  peut,  par  pression  de  la  pulpe,  augmenter  ou  arreter  a  son  gre  la  petite  hemorragie. 
Le  doigt  est  neltoye  avec  soin,  passe  a  Talcool  et  a  l'ether  et  essuye  avec  un  linge 
propre  et  sec.  La  peau  doit  etre  absolument  seche  lorsqiron  fait  la  piqure;  il  ne  faut 
pas  malaxer  le  doigt  pour  faire  sortir  la  goutte  de  sang;  il  faut  se  contenter  d'une 
legere  pression  a  la  face  palmaire. 
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nidations  libres.  Si,  recueillant  une  autre  goutte  de  sang,  on  Tetale 
sur  une  lame,  la  desseche  par  agitation,  et  qu'on  fixe  et  colore  la 
preparation  ainsi  faite,  on  s'apercevra  que  les  globules  blancs  con- 
tiennent  un  noyau,  tandis  que  les  globules  rouges  et  les  granulations 
libres  n'en  possedent  pas.  Seuls,  des  elements  figures  du  sang,  les 
globules  blancs  ont  done  la  valeur  de  veritables  cellules.  11  n'en  est 
plus  de  meme  chez  les  oiseaux,  les  reptiles,  les  batraciens  et  les 
poissons,  chez  lesquels  les  globules  rouges  sont  elliptiques  et  pos- 
sedent un  noyau. 

Les  alterations  du  sang  peuvent  porter  sur  les  elements  figures  ou 
sur  le  plasma. 

I.  —  Alterations  des  elements  figures  du  sang. 

Elles  concernent  les  globules  rouges,  les  globules  blancs  et  les 
granulations  libres.  II  faut  y  ajouter  la  presence  d'elements  figures 
anormaux  et  en  particulier  de  parasites. 

A.  —  Alterations  des  globules  rouges. 

Modifications  dans  le  nombre  des  globules  rouges. 

Ces  modifications  doivent  etre  appreciees  au  moyen  des  methodes 
directes  de  numeration  (1). 

(1)  La  centrifugation  ct  la  sedimentation  spontanee  ne  peuvent  servir  a  evaluer  Id 
nombre  des  globules  rouges,  contrairement  a  ce  qu'on  avait  d'abord  attendu  de  ce: 
methodes;  celles-ci  donnent  des  rcsultats  interessanls  que  nous  vcrrons  plus  loin,  mail 
difTerents  de  ceux  fournis  par  la  numeration  directe.  Nous  n'avons  pas  a  decrire  ici  1.' 
technique  de  la  numeration  directe  des  globules  du  sang.  Pour  cetle  question,  nou: 
renvoyons  le  lecteur  au  dernier  memoire  de  Malassez  (Sur  les  perfectionnements  le  t 
plus  recents  apportes  aux  methodes  et  aux  appareils  de  numeration  des  globules  san-J 
guins.  Nouveau  compte-globules.  Archives  de  Phtjsiologie,  1880,  p.  377).  Nous  rappcl- 
lerons  seulement  que  les  resultals  donnes  paries  methodes  de  numeration  n'ont  de  valcu 
que  s'ils  sont  obtenus  par  le  meme  operateur,  dans  les  memes  conditions,  avec  le  mcm< 
type  d'appareil,  avec  le  meme  appareil.  Les  rcsultats  obtenus  de  celte  facon  pourront  va 
rier,  d'une  facon  absolue,  d'un  observateur  a  l'autre,  maisils  seront  toujours  couip;irables 
Parmi  les  premiers  physiologistcs  qui  firent  des  recherches  sur  cette  question,  quelques 
uns  obtinrent  des  resultats  qui,  pris  absolument,  semblent  bien  eloignes  de  la  veiite 
il  est  facile  de  voir  cependant  qu'ils  etaient  part'aitement  justes,  si  Ton  se  reportc  au 
chififres  que,  dans  les  memes  conditions,  cesauteurs  trouvaient  chez  des  sujets  normau> 
Ce  qu'il  importe  surtout  de  connaitre,  en  erTet,  ce  sont  moins  des  chiffres  absolus  qu 
le  sens  et  la  grandeur  des  variations.  Parmi  les  liquides  de  dilution,  il  faut  prefere 
ceux  qui  contienuent  un  reactif  fixateur  et  qui,  en  meme  temps,  n'alterent  pas  l'egal 
repartition  des  globules.  Nous  citerons,  par  exemple,  le  suivant  :  solution  de  sulfate  "I 
soude  pesant  1020  :  100  v.,  formol,  1  vol.  (Marcano). 
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A  l'etat  physiologique,  le  nombre  des  globules  rouges  de  l'homme 
est  de  quatre  millions  cinq  cent  mille  a  cinq  millions  par  millimetre 
cube,  avec  une  legere  difference  en  moins  pour  le  sexe  feminin.  lis 
sont  un  peu  plus  nombreux  chez  le  nouveau-ne. 

II  existe  quelques  variations,  suivant  qu'on  examine  telle  ou  telle 
partie  de  l'arbre  circulatoire.  Tandis  que  le  sang  arteriel  est  partout 
identique,  le  sang  des  capillaires  et  des  veines  est  plus  variable.  Le 
sang  qui  a  traverse  la  peau,  les  muscles,  les  glandes,  et  d'une 
maniere  generale  le  sang  veineux,  est  un  peu  plus  riche  en  globules 
rouges  (Malassez).  Gette  augmentation  n'est  pas  constante;  elle  est 
exageree  par  les  obstacles  qui  s'opposent  au  relour  du  sang  veineux 
et  attenuee,  au  contraire,  par  la  section  des  vaso-moteurs  (Malassez). 

Pour  un  meme  homme,  et  dans  les  memes  conditions,  le  chiffre 
des  globules  rouges  est  assez  fixe.  II  peut  subir  des  variations  avec  les 
changements  intervenus  dans  les  conditions  physiologiques  :  c'est 
ainsi  que  la  sudation,  la  diurese,  l'ingestion  d'aliments  solides 
(Malassez)  produisent  des  augmentations  legeres  et  passageres  par 
concentration  du  sang  (1). 

Une  alimentation  riche,  la  vie  au  grand  air,  l'exercice,  produisent 
des  augmentations  reelles  et  plus  durables.  D'une  maniere  generale, 
le  nombre  des  globules  rouges  augmente  chaque  fois  que  l'organisme 
accelere  ses  combustions  et  a  besoin  de  plus  d'oxygene.  C'est  ainsi 
que  le  nombre  des  globules  rouges  est  en  general  plus  eleve  l'hiver 
que  l'ete  (Malassez) ;  pour  maintenir  le  corps  a  une  temperature 
constante,  il  faut  plus  d'oxygene  pendant  la  saison  froide.  C'est  un 
phenomene  du  meme  genre  que  representent  les  augmentations 
quelquefois  considerables  des  hematies  qu'on  observe  a  Tetat  physio- 
logique par  le  sejour  a  de  hautes  altitudes.  Ce  fait,  decouvert  par 
Yiault  en  1890,  a  ete  depuis  verifie  par  un  grand  nombre  d'observa- 
teurs.  L'augmentation  de  nombre  se  produit  assez  rapidement,  des 
le  sejour  a  la  montagne;  Viault  a  observe  chez  l'homme,  a  4392  metres, 
une  augmentation  allant  de  cinq  a  huit  millions  en  trois  semaines  ;  les 
chiffres  eleves  se  maintiennent  chez  les  individus  qui  sejournent  a  ces 
altitudes,  mais  le  retour  a  la  normale  se  produit  peu  de  temps  apres 
la  descente  dans  la  plaine  (2). 

(1)  Les  injections  intraveineuses  ou  hypodermiques  de  serums  artificiels  donnent 
lieu  a  une  diminution  des  hematies  par  dilution  du  sang  (Marcano). 

(2)  L'augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  existe,  non  seulement 
dans  les  capillaires  cutanes,  mais  dans  les  vaisseaux  internes;  elle  est  d'autant  plus 
grand e  que  l'altitude  est  plus  haute,  et  jusqu'a  un  certain  point,  elle  croitavec  la  duree 
du  sejour;  enfin,  elle  s'accompagne  d'une  auginentalion  de  riiemoglobine  (Miintz)  et  de 
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L'augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  doit  etre  consi- 
dered comme  un  phenomene  compensant  l'oxygenation  moins  facile 
dans  fair  rarefie.  On  a  pu  la  reproduire,  au  laboratoire,  chez  des  ani- 
maux  soumis  artificiellement  a  reffet  de  basses  pressions  atmosphe- 
riques  (Sellier,  Jaquet). 

Cette  augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  se  produit 
dans  les  ascensions  en  ballon,  ou  elle  est  brusque  et  passagere.  11  est 
bien  difficile  de  croire  qu'il  s'agisse  ici  simplement  d'une  augmenta- 
tion reelle;  mais  on  ne  sait  pas  encore  dans  quelle  mesure  la  concen- 
tration du  sang  intervient  pour  expliquer  le  phenomene  (1). 

A  l'etat  pathologique,  le  nombre  des  globules  rouges  peut  etre 
augmente  ou  diminue. 

V augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  (hyperglobuiie) 
peut  etre  reelle  ou  simplement  apparente  et  due  a  une  concentration 
du  sang.  La  concentration  du  sang  peut  etre  causee  par  une  perte 
reelle  de  liquide,  comme  a  la  suite  des  sueurs  abondantes,  des  purga- 
tions, des  diarrhees  aigues  et  chroniques  ou  par  une  exsudation  du 
plasma  sanguin  dans  le  tissu  conjonctif,  comme  dans  l'oedeme. 

Les  diuretiques,  les  crises  urinaires  des  maladies  febriles  peuvent 
produire  des  concentrations  du  sang  analogues. 

Cette  concentration  s'observe  aussi  dans  la  nephrite  chronique  avec 
cedeme;  mais  ici,  l'atteinte  generale  portee  a  l'organisme  produit 
souvent  une  hypoglobulie  que  la  concentration  du  sang  ne  reussit  pas 
a  masquer  (Malassez,  Guffer,  Chanel),  sauf  quelquefois  dans  les  acces 
de  polyurie. 

Dans  les  maladies  du  cceur  mal  compensees,  la  concentration  du 
sang  masque  l'anemie,  et  donne,  soit  des  chiffres  normaux,  soit 
souvent  meme  de  l'hyperglobulie.  Au  moment  du  retablissement  de  la 
circulation  normale  et  de  l'amelioration  des  symptomes  asystoliques, 
la  concentration  du  sang  diminuant,  le  chifTre  des  globules  peut  subir 
un  abaissement. 

Dans  certaines  circonstances,  comme  a  la  suite  du  traitement  de 
certaines  anemies  par  la  vie  au  grand  air,  le  sejour  au  bord  de  la  mer; 
Tadministration  du  fer,  Tadministration  du  mercure  chez  les  syphi- 
litiques,  on  peutconstater  quele  nombre  des  globules  rouges  s'accroit 

la  masse  totalc  du  sang  (Jaquet),  ainsi  que  d'une  diminution  de  la  secretion  azot& 
urinaire  (Jaquet).  Doyon  et  Morel  ont  observe,  chez  lc  lapin,  par  le  sejour  dans  l'ai 
comprime,  la  diminution  du  nombre  des  globules  et  de  l'hemoglobinc. 

(1)  Gaule  a  observe  dans  ce  cas  Tarrivee  au  sang  de  globules  rouges  nuclecs  don 
la  presence  indiquerait  ainsi  une  veritable  regeneration  du  sang;  mais  ce  fait  n'a  p 
etre  confirme  ni  dans  nos  observations  ni  dans  celles  de  Bensaude. 
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II  ne  s'agit  pas  la,  a  proprement  parler,  (Tune  augmentation,  car  le 
nombre  des  globules  ne  depassepas,  dans  ces  cas,  les  moyennes  nor- 
males;  il  s'agit  plutot  d'un  retour  a  Tetat  normal. 

Une  augmentation  veritable  des  globules  rouges  (hyperglobulie 
vraie)  depassant  les  moyennes  normales  (jusqu'a  huit  et  neuf  millions) 
existe  d'une  maniere  pour  ainsi  dire  constante  dans  la  cyanose 
chronique  (cyanose  tardive  et  cyanose  congenitale),  par  malformation 
cardiaque  (Krehl,  Vaquez).  Cette  hyperglobulie  peut,  comme  celle  des 
hautes  altitudes,  etre  considered  comme  un  phenomene  de  suppleance, 
compensant  les  difficultes  de  Foxygenation. 

Une  hyperglobulie,  moins  considerable,  a  ete  constatee  dans  cer- 
tains cas  de  splenomegalie,  en  particulier  dans  la  splenomegalie 
tuberculeuse  primitive  (Vaquez,  Rendu  et  Widal). 

La  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  (hypoglobulie)  se 
voit  a  la  suite  des  hemorragies  (1),  dans  l'inanition  prolonged,  dans  les 
anemies  secondaires  aux  maladies  aigues  et  chroniques,  dans  la  leu- 
cemie,  enfin  dans  les  anemies  dites  essentielles,  la  chloroseetl'anemie 
pernicieuse  progressive. 

Des  causes  multiples  influent  sur  ces  hypoglobulies ;  l'influence  de 
Tune  ou  de  l'autre  varie  naturellement  suivant  la  nature  de  la  raa- 
ladie.  11  faut  faire  intervenir  la  dilution  du  sang,  la  destruction 
exageree  des  globules,  le  defaut  de  neoformation  occasionne  soit  par 
les  troubles  de  la  nutrition,  soit  par  des  modifications  dans  Taction 
du  systeme  nerveux.  Ces  causes  differentes  peuvent  etre  reunies  dans 
certaines  anemies  symptomatiques,  et,  chez  un  tuberculeux  cachec- 
tique,  par  exemple,  les  hemorragies,  la  fievre,  la  denutrition  generale, 
les  lesions  des  organes  hematopoietiques,  peuvent  se  combiner  pour 
causer  cette  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  (Malassez). 

Modifications  dans  la  richesse  des  globules  rouges  en  hemoglobinc. 

L'hemoglobine  est  la  substance  qui  colore  les  globules  rouges* 
Elle  a  une  grande  affinite  pour  l'oxygene  et  forme  avec  lui  l'oxyhemo- 
globine.  L'oxyhemoglobine  est  tres  soluble  dans  Teau;  aussi  les  glo- 
bules du  sang,  mis  en  presence  de  l'eau,  perdent  rapidement  leur 
couleur. 

(1)  Deja  la  menstruation  normale  abaisse  momentanement  le  chiffre  des  globules 
rouges  (Malassez). 
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L'oxyhemoglobine  en  solution  etendue  presente  a  Texamen  spec- 
troscopiqae  deux  bandes  d'absorption  caracteristiques  entre  les  raies 
D  et  E  (dans  lejaune);  la  bande  voisine  de  la  raie  D  est  plus  etroite 
que  l'autre  et  aussi  plus  obscure  et  plus  nette;  la  bande  voisine  de  la 
raie  E  est  plus  large  et  moins  obscure,  a  bords  moins  nets.  Quand  on 
ajoute  a  la  solution  un  agent  reducteur  (1)  (sulfhydrate  d'ammoniaque, 
hydrosulfite  de  soude)  la  solution,  de  rose  devient  brune  et  les  deux 
bandes  sont  remplacees  dans  le  spectre  par  une  bande  d'absorption 
unique  qui,  commc  situation  et  comme  etendue,  occupe  a  peu  pres 
exactement  l'intervalle  qui  separe  les  raies  D  et  E.  C'est  la  bande  de 
reduction  de  Stokes,  due  a  l'hemoglobine  reduite.  C'est  cette  reaction 
qui  perniet  de  differencier  le  spectre  de  l'hemoglobine  oxycarbonee  et 
le  spectre  de  l'oxyhemoglobine.  Ces  deux  spectres  se  ressemblent 
beaucoup  et  peuvent  etre  facilement  confondus.  Mais  les  deux  bandes 
d'absorption  de  l'hemoglobine  oxycarbonee  ne  disparaissent  pas  avec 
Taction  des  agents  reducteurs  et  ne  sont  pas  remplacees  par  la  bande 
unique  et  large  de  l'hemoglobine  reduite. 

II  existe  un  certain  nombre  de  derives  de  l'hemoglobine  qui  sont 
caracterises  par  des  spectres  speciaux  :  la  methemoglobine,  l'hematine, 
Themochromogene  et  Thematoporphyrine. 

La  methemoglobine  peut  se  former  dans  le  sang  a  la  suite  des  em- 
poisonnements  qui,  comme  l'empoisonnement  par  le  chlorate  de  po- 
tasse  donnent  lieu  a  de  Themoglobinurie.  C'est  a  l'etat  de  methemo- 
globine qu'on  retrouve,  dans  ce  cas,  l'hemoglobine  dans  les  urines. 
Elle  resulte  de  Taction  d'agents  oxydants  energiques  sur  l'hemoglo- 
bine. La  methemoglobine  est  une  albumine  contenant  du  fer,  comme 
l'hemoglobine;  elle  n'en  differe  que  parce  que  l'oxygene  y  est  plus 
energiquement  combine.  En  solution  acide,  elle  donne  un  spectre  ca- 
racterise  par  deux  bandes  entre  les  raies  D  et  E,  comme  l'oxyhemo- 
globine, avec  une  troisieme  bande  entre  C  et  D  et  une  bande  diffuse 
dans  la  region  du  bleu. 

Les  modifications  de  la  richesse  du  sang  en  hemoglobine  sont 
appreciees  cliniquement  a  Taide  de  colorimetres  (2)  au  moyen  desquels 

(1)  II  faut  faire  l'experiencc  en  ilacon  ferine;  si  la  solution  est  laissee  a  Fair  librc, 
roxyhemoglobine  se  reforme  aussitut. 

(u2)  Certains  colorimetres,  comme  rhemochromometre  de  Malassez,  donnent  la  quan- 
tite  d'hemoglobine  en  pour  cent,  e'est-a-dire  le  poids  de  I'liemoglobine  contenue  dans 
un  volume  donne  de  sang;  d'autres  appareils  comparent  le  sang  a  examiner  a  la  c(do- 
ration  d'un  sang  dit  normal,  contenant  cinq  millions  de  globules  rouges,  et  exprimenl 
la  ricbesse  du  sang  en  hemoglobine  par  un  nombre  de  globules  rouges.  La  premiere 
notation  est  assurement  preferable,  parce  qu'elle  donne  des  chiffres  absulus  et  vrais, 
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on  compare  la  teinte  du  sang  a  examiner  a  un  etalon  fixe  dont  la  teinte 
correspond  a  une  proportion  d'hemoglobine  connue. 

Le  sang  d'un  homme  adufte  sain  contient  environ  12  a  15  grammes 
d'hemoglobine  par  100  centimetres  cubes,  ou  0mragr,12  a  0mm|,*,15  par 
millimetre  cube.  En  divisant  ce  chiffre  par  le  nombre  des  globules 
rouges  contenus  dans  1  millimetre  cube  de  sang,  on  obtient  la  valeur 
hemoglobique  du  globule  rouge  (valeur  hemoglobique,  valeur  globu- 
laire)  c'est-a-dire  la  richesse  de  chaque  globule  rouge  en  hemoglobine. 
Or  cette  evaluation  est  extremement  importante,  car  dans  les  ma- 
ladies, la  richesse  des  globules  en  hemoglobine  n'est  pas  toujours 
proportionnelle  a  leur  nombre.  Cette  valeur  est,  chez  l'homme  sain,de 
28  a  30  fjLjjL  grammes  (millioniemes  de  millionigrammes). 

En  tenant  compte  de  cette  notion,  on  peut  diviser  les  anemies  de 
la  facon  suivante  (Malassez) : 

1°  Anemies  simples  legeres.  —  La  valeur  hemoglobique  est  peu 
modifiee,  la  lesion  consiste  surtout  dans  la  diminution  du  nombre 
des  globules  rouges;  rhemoglobine  diminue  proportionnellement. 

2°  Anemies  simples  plus  graves.  —  La  diminution  de  la  valeur 
hemoglobique vient  s'ajouter  a  la  diminution  du  nombre  des  globules; 
le  sang  est  encore  plus  pauvre  en  hemoglobine  qu'en  globules. 

3°  Chlorose.  —  Dans  la  chlorose,  il  existe  une  diminution  plus  ou 
moins  considerable  du  nombre  des  globules  rouges,  mais  cette  dimi- 
nution peut  n'etre  pas  tres  marquee;  ce  qu'on  trouve  surtout,  c'est 
une  diminution  de  la  valeur  hemoglobique;  c'est  la  la  lesion  predomi- 
nante  de  la  chlorose  (Duncan). 

toujours  comparables,  tandis  qu'une  richesse  normale  des  globules  rouges  en  hemoglo- 
bine n'existe  pas. 

La  quantite  d'hemoglobine  contenue  dans  le  sang  a  etc  aussi  evaluee  cliniquement 
au  raoyen  du  spectroscope.  On  sait  que  l'oxy-hemoglobine  donne  un  spectre  caracterise 
par  deux  bandes  d'absorption,  situees  dans  la  partie  jaune  du  spectre,  entre  les  raics 
D  et  E,  la  bande  la  plus  rapprochee  de  la  raic  D  etant  moins  large  et  mieux  limitee. 

Quand  on  observe  du  sang  pur  sous  une  certaine  epaisseur,  on  ne  voit  pas  le 
spectre  de  l'hemoglobine,  tout  le  spectre  est  obscur ;  au  contraire,  si  la  couche  de  sang 
pur  est  assez  mince,  le  spectre  de  Loxy-hemoglobine  se  voit  netternent;  entre  ces  deux 
extremes  existent  tons  les  intermediaircs,  confusion  des  deux  bandes,  apparition  des 
deux  bandes  distincles  et  egales,  etc.  Sous  une  meme  epaisseur,  un  sang  riche  en 
hemoglobine  et  un  sang  pauvre  en  hemoglobine  ne  donnent  done  pas  les  mernes  phe- 
nomenes;  inversement,  pour  observer  netternent  les  deux  bandes  de  rhemoglobine 
avee  leur  maximum  d'obscurite  et.  l'espace  intermediaire  parfaitement  clair,  on  devra 
les  observer  sous  des  epaisseurs  differentes.  C'est  sur  ce  principe  qu'est  base  le  dosage 
de  l'hemoglobine  avec  l'hematospectroscope  de  Henocque. 

II  existe  un  autre  procede  de  dosage  de  rhemoglobine,  base  sur  la  spectroscopic, 
c'est  le  procede  de  la  spectrophotometrie  (Bunsen,  Roscoe,  Hiifner,  Vierorrt),  methode 
qui  donne  les  resultats  les  plus  precis,  mais  n'a  guere  ete  appliquee  aux  recherches 
cliniques. 
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4°  Anemie  pernicieuse.  —  Ici,  d'une  facon  en  apparence  para- 
doxale,  la  valeur  hemoglobique  est  augmentee;  c'est  que  le  nombre 
des  globules  rouges  est  diminue  a  un  point  extreme.  L'augmentation 
de  la  valeur  hemoglobique  vient  compenser,  jusqu'a  un  certain  point, 
la  diminution  du  nombre  des  globules  rouges,  fait  qu'on  constate  chez 
le  foetus  et  chez  les  vertebres  inferieurs  (1). 

Sur  les  preparations  de  sang  frais,  les  globules  rouges  dont  la 
valeur  hemoglobique  est  diminuee  apparaissent,  en  general,  plus 
pales;  il  ne  faut  pas  confondre  ces  globules  avec  les  globules  de 
Norris,  qui  sont  des  produits  artificiels  et  represented  des  globules 
rouges  qui  ont  perdu  leur  hemoglobine  par  le  fait  de  pressions  (Hart). 

Toutes  les  causes  capables  d'augmenter  le  nombre  des  globules 
rouges  agissent  ordinairement  de  la  meme  facon  sur  l'hemoglobine ; 
si  1'hemoglobine  augmente  parallelement  au  nombre  des  globules,  la 
valeur  hemoglobique  reste  la  meme;  si,  au  contraire,  l'hemoglobine 
augmente  plus  que  le  nombre  des  globules,  la  valeur  hemoglobique 
s'accroit  (2).  La  medication  par  le  fer  chez  les  anemiques,  les 
chlorotiques,  par  le  mercure  dans  l'anemie  syphilitique,  le  sejour  a 
la  campagne,  au  bord  de  la  mer,  peuvent  faire  accroitre  la  valeur 
hemoglobique  des  globules  rouges ;  mais  ici  encore,  de  meme  que 
pour  le  nombre  des  elements,  il  ne  s'agit  pas  veritablement  d'une 
augmentation,  puisque  les  chiffres  normaux  ne  sont  le  plus  souvent 
pas  depasses  ;  il  s'agit  plutot  d'un  retour  a  l'etat  normal.  Une  augmen- 
tation veritable  de  la  valeur  hemoglobique,  depassant  les  moyennes 
normales,  a  ete  observee  chez  les  habitants  des  hautes  regions  et 
dans  les  cures  d'altitude.  Le  meme  fait  a  ete  vu  dans  la  cyanose 
chronique  (Vaquez).  Dans  ces  difTerents  cas,  en  general,  la  valeur 
hemoglobique  augmente  moins  rapidement  que  le  nombre  des  glo- 
bules ;  c'est  ce  dernier  phenomene  qui  commence,  l'augmentation  de 
la  valeur  hemoglobique  suit  (3). 

(1)  Nous  verrons  plus  loin  que,  dans  cette  maladie,  le  diametre  des  globules  rouges 
est  augmente,  et  que  cette  augmentation  etant  plus  considerable  que  celle  de  la  valeur 
hemoglobique,  le  titre  hemoglobique  de  ces  globules  est  par  suite  diminue  (Malassez). 

L'hemoglobine  ne  cristallise  pas  spontanement  dans  le   sang  frais  de  l'liomme  ; 
examine  in  vitro;  cependant  ce  phenomene  a  pu  etre  observe  dans  l'anemie  perni- 
cieuse (Copeman). 

Differents  observateurs  ont  admis,  avec  Kolliker,  la  possibility  de  la  formation  des  ' 
cristaux  d'hemoglobine  dans  les  globules  rouges  pendant  la  vie  et  apres  la  mort.  Mais 
c'est  la  une  erreur  d'interpretation  (Henocque).  La  cristallisation  de  riiemoglobine  ne 
peut  se  faire  sans  alteration  prealable,  sans  destruction  de  globules  rouges. 

(2)  Le  mode  de  formation  de  l'hemoglobine  dans  l'organisme  n'est  pas  encore 
connu,  mais  un  certain  nombre  de  recherches  tendent  a  assigner  a  la  rate  un  rule 
important  dans  Telaboration  de  cette  substance. 

(3)  Ghaque  fois  que  la  quantite  d'hemoglobine  augmente  dans  le  sang,  sa  dcnsjl4 
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Modifications  dans  le  diametre  des  g lobules  rouges  (1). 

Le  diametre  moyen  des  globules  rouges  est  chez  l'homme  adulte 
d'environ  7m,n,7.  Chez  le  fcetus,  ce  diametre  est  sensiblement  augmente, 
notion  qui  peut  etre  interessante  a  connaitre  en  medecine  legale. 
L'existence,  chez  certains  mammiferes,  comme  le  cheval  et  surtout 
le  mouton  et  la  chevre,  de  globules  rouges  toujours  sensiblement 
plus  petits  que  ceux  de  l'homme,  est  une  notion  qui  pourra  egalement 
etre  utilisee  dans  certaines  circonstances,  surtout  en  medecine  legale. 

A  l'etat  pathologique,  l'augmentation  du  diametre  moyen  des 
globules  rouges  a  ete  signalee  par  Malassez  dans  le  cholera,  l'intoxica- 

augmente.  L'evaluation  du  poids  specifique  du  sang-  pcut  etre  faite  pratiquement  au 
moyen  de  la  methode  de  Hammerschlag,  dont  le  principe  a  etc  donne  par  Fano.  Ellc 
consiste  a  faire,  dans  une  eprouvette,  un  melange  de  chloroforme  et  de  benzol  d'une 
pensite  d'environ  1050.  On  y  fait  tomber,  avec  une  pipette,  une  petite  goutte  de  sang. 
On  agite,  et  on  ajoute,  soit  du  benzol,  soit  du  chloroforme,  jusqu'a  ce  que  la  goutte  de 
sang  (qui  s'est  prise  en  une  gelee,  forinant  une  masse  spherique)  soit  en  parfait  equi- 
libre  dans  le  liquide.  La  densite  de  ce  iiquide  evaluee  au  densimetre  donnera  le  poids 
specifique  du  sang.  Les  reeherches  de  Hammerschlag,  de  Schmaltz  et  de  Dieballa  out 
montre  que  le  poids  specifique  du  sang  est,  chez  l'hoinme  sain,  on  moyennc  1059.  II 
serait  un  pcu  plus  faiblc  chez  la  femme  (1056,  Schmaltz).  Les  variations  du  poids  speci- 
fique du  sang  tiennent  pcu  au  plasma,  elles  dependent  beaucoup  plus  du  nombre  des 
globules  et  surtout  de  la  quantite  d'hemoglobine  contenue  dans  le  sang.  Elles  sont  a 
peu  pres  proportionnelles  a  la  richesse  du  sang  en  hemoglobine.  C'est  ce  qui  expli(iue 
que  dans  la  chlorose  on  trouve  un  aba.issement  constant  du  poids  specifique,  abaisse- 
ment  qui  peut  coiucider  avec  un  nombre  de  globules  eleve  (Schmaltz).  Dans  les 
hyperglobulies,  dans  celles  de  la  cyanose  chronique  par  exemple,  le  poids  specifique 
du  sang  est  notablement  eleve  (Krehl). 

(1)  Ces  modifications  peuvent  etre  appreciees  au  moyen  de  la  methode  suivante, 
indiquee  par  Malassez.  Ellc  consiste  a  dessiner  a  la  chambre  clairc,  a  un  grossissement 
connu  (^-p),  sur  une  bonne  preparation  de  sang  (faite  simplement  par  dessiccation 
et  examinee  telle  quelle),  un  certain  nombre  de  globules  (cent)  et  a  cvaluer  ensuite  le 
diametre  de  ces  dessins  au  moyen  d'une  regie  calibrce  (regie  globulimctrique). 

Pour  obtenir  une  preparation  de  sang  desseche,  on  depose  une  goutte  de  sang  sur 
la  surface  d'une  lame  de  verre,  on  l'etale  au  moyen  du  dos  d'une  lame  rodee  et  obtient 
la  dessiccation  en  agitant  rapidement  la  preparation  ainsi  faite.  II  faut  que  les  lames 
soient  parfaitement  propres,  ni  grasses,  ni  humides.  Pour  avoir  des  lames  propres,  on 
les  lave  successivement  dans  de  l'eau  contenant  de  l'acide  azotique  et  dans  de  l'eau 
contenant  de  la  potasse  ou  de  la  soude;  on  les  rince  a  l'eau  distillee  et  on  les  con- 
serve dans  de  l'eau  acetifiee  ou  dans  l'alcool.  Le  sang  ainsi  desseche  sur  une  lame 
n'est  pas  veritablement  fixe;  si,  en  effet,  on  plonge  dans  l'eau  la  preparation  ainsi  faite, 
toute  l'hemoglobine  se  dissout.  Le  stroma  des  globules  rouges  subsiste,  mais  peu  vi- 
sible; quant  aux  globules  blancs,  ils  sont  conserves  avec  leurs  granulations,  mais  leur 
noyau  est  tres  mal  fixe.  Pour  obtenir  des  preparations  persistantes,  il  faut  done  com- 
pleter la  fixation  par  des  reactifs  qui  fixent  bien  l'hemoglobine  (chaleur  a  115  degres, 
acide  chromique  a  1  pour  100,  vapeurs  d'acide  osmique,  alcool  absolu,  melange  a 
parties  egales  d'alcool  absolu  et  d'ether,  solutions  alcooliques  de  formol,  solution  aqueuse 
saturee  d'acide  picrique,  melanges  chromo-osmiques,  etc.). 

Lorsque  les  preparations  de  sang  desseche  ont  ete  conservees  pendant  plusieurs 
mois  a  l'abri  de  l'humidite,  l'hemoglobine  est  reellement  fixee  par  cette  dessiccation 
prolongee  et  ne  se  dissout  plus  lorsqu'on  plonge  la  preparation  dans  l'eau. 
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tion  saturnine,  la  chlorose,  la  leucemie;  mais  c'est  dans  l'anemie 
pernicieuse  que  cette  alteration  est  surtout  remarquable  et  constante. 
L'augmentation  du  diametre  moyen  a  ete  constatee  par  Vaquez  dans 
le  myxcedeme  infantile  et  dans  la  cyanose  chronique  on  elle  apparatt 
a  la  suite  de  ['augmentation  du  nombre  absolu  des  globules  rouges, 
Dans  la  plupart  des  cas  on  le  diametre  moyen  est  modifie,  on 
constate  surtout  l'existence  de  globules  plus  gros  que  la  normale 
et  de  globules  plus  petits  (1);  la  diminution  porte  surtout  sur  les 
globules  de  taille  moyenne.  C'est  l'existence  de  ces  petits  globules 
rouges,  jointe  a  l'irregularite  du  diametre  globulaire  et  a  certaines 
deformations  que  nous  etudierons  plus  loin,  qui  a  ete  designee  sous 
le  nom  de  poikilocytose  (Quincke). 

Dans  certains  cas  d'anemie  on  a  vu  dominer  dans  le  sang  des  glo- 
bules de  tres  petite  taille  ou  microcytes.  Ce  sont  ces  faits  qu'on  a  de- 
signed sous  le  nom  de  microcytemie.  Ces  microcytes  ont  ete  consi- 
ders, soit  comme  de  jeunes  globules  rouges,  soit  comme  des  portions 
de  globules  rouges,  resultant  de  la  segmentation  de  ceux-ci.  La  pre- 
sence de  nombreux  microcytes  dans  le  sang  a  ete  egalement  signalee 
par  Viault  au  cours  de  l'hyperglobulie  des  hautes  altitudes  (2). 

Modifications  dans  le  volume  des  globules  rouges. 

Les  modifications  du  volume  des  globules  rouges  peuvent  deja  etre 
appreciees  par  l'examen  microscopique  direct;  mais  en  raison  de  la 
forme  de  ces  elements,  les  modifications  du  diametre  apparent  as 
donnent  qu'une  idee  inexacte  de  ces  variations,  le  diametre  diminuant 
par  le  gonflement  du  globule.  Les  modifications  volumetriques  des  he- 
maties  doivent  etre  evaluees  au  moyen  de  la  methode  de  sedimenta- 
tion. 

Lorsqu'une  substance  empechant  la  coagulation,  comme  foxa- 
late  de  potasse,  le  formol,  etc., est  melangee  a  un  echantillon  de  sang, 
et  qu'on  place  celui-ci  dans  une  eprouvette  verticale,  les  globules 
sanguins,  en  raison  de  leur  poids,  tombent  au  fond  cle  l'eprouvette  ou 
ils  torment  un  depot,  un  sediment.  On  peut  ainsi  mesurer  le  volume 
relatif  du  depot  et  du  plasma. 

(1)  Macrocijtes  el  microcijtes  de  certains  auteurs. 

(2)  II  ne  faut  pas  confondre  les  microcytes  avec  des  globules  rouges  gonlles  et 
devenus  spheriques,  et  dont  par  consequent  le  diametre  apparait  forlement  diminue. 
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On  a  cm  pendant  longtemps  que  le  volume  de  ce  sediment  pouvait 
donner  des  renseignements  sur  le  nombre  des  globules,  et  meme 
remplacer  les  numerations.  On  sait  aujourd'hui  qu'il  n'en  est  rien, 
parce  que,  justement,  le  volume  de  chaque  globule  rouge  est  variable. 
La  sedimentation  exprime  seulement  le  volume  proportionnel  des 
globules  et  du  plasma  et,  jointe  a  d'autres  notions  que  nous  pouvons 
acquerir  sur  le  sang,  nombre  des  globules  rouges,  quantite  d'hemo- 
globine,  densite  du  sang,  elle  nous  renseigne  sur  Fetal  de  gonflement 
ou  de  ratatinement  des  glol)iiles  et  sur  le  mode  de  participation  du 
plasma  aux  cbangements  de  la  densite  totale.  Elle  nous  permet 
ainsi  de  diagnostiquer  Yhydremie,  caracterisee  par  une  diminution  de 
l'hemoglobine  et  par  l'augmentation  du  plasma  (nephrite  chronique 
et  surtout  uremie,  Biernacki,  Midler,  Marcano)  (1). 


Modifications  dans  la  consistance,  V elasticity  et  la  forme 
des  globules  rouges. 

La  consistance  plastique  des  globules  rouges  s'apprecie  bien 
lorsqu'on  observe  la  circulation  du  sang  dans  les  capillaires.  Mais, 
chez  l'homme,  cette  observation  n'est  guere  possible.  On  peut  se 
servir  du  procede  suivant  (Malassez)  :  si  Ton  applique  une  lamelle  sur 
une  moitie  seulement  de  la  goutte  de  sang  fraichement  recue  sur  une 

(1)  La  sedimentation  a  ete  souvent  obtenue  rapidement  par  la  centrifugation 
(methode  de  sedimentation  mecanique);  d'autres  methodes  orit  employe  la  sedimenta- 
tion obtenue  lcntement  mais  spontanement,  dans  une  eprouvette  (sedimentation  spon- 
tanee).  Parmi  ces  dcrnicres,  la  seule  qui  soit  applicable  en  clinique,  par  suite  de  la 
minime  quantite  de  sang  qu'elle  exige,  est  cclle  de  Marcano. 

L'appareil  de  Marcano  (hemostereometre)  se  compose  :  1°  d'une  pipette  graduee, 
avec  laquelle  on  aspire  une  goutte  de  sang  de  25  millimetres  cubes,  et  ou  on  la 
melange  avec  75  millimetres  cubes  d'un  liquide  anticoagulant  et  fixate ur  (solution  de 
sulfate  de  soude  pesant  1020,  a  laquelle  on  ajoute  3  c.  c.  pour  100  de  formol  du  commerce 
et  1  pour  100  de  cblorure  de  sodium);  2°  d'un  vase  sedimentateur  gradue  en  100  milli- 
metres cubes,  dans  lequel  on  verse  le  melange.  Le  liquide  abandonne  au  repos  depose 
les  globules  lentcment,  et,  au  bout  de  dix-buit  heures,  un  sediment  definitif  s'est  forme, 
dont  il  est  facile  de  connailre  le  volume  en  lisant  la  graduation  des  parois  du  vase. 
,  Pour  connaitre  le  volume  en  pour  cent,  il  suffit  de  multiplier  le  chiffre  obtenu  par  4, 
puisqu'on  a  pris  seulement  25  millimetres  cubes  de  sang. 

La  methode  de  la  sedimentation  est  passible  de  quelques  objections  (Malassez).  Le 
volume  du  sediment  varie  suivant  le  gonflement  artificiel  plus  ou  moins  considerable 
i    que  les  globules  subissent  dans  les  liquides  sedimentateurs  employes;  dans  le  volume 
!    du  sediment  se  trouve  aussi  compris  le  volume  du  plasma  interglobulaire,  qui  varie 
naturellement  avec  le  dcgre  du  gonflement  des  globules,  de  sorte  que  le  volume  trouve 
\   par  cette  methode  est  toujours  superieur  au  volume  reel.  Le  liquide  sedimentateur 
1   employe  par  Marcano  (formol),  ctant  fixateur,  est  par  suite  preferable  aux  autres 
liquides  sedimentateurs  non  fixateurs. 
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lame  de  verre,  etsi  on  l'observe  au  microscope,  on  voit  le  sang  s'infil- 
trer  dans  l'espace  capillaire  interpose  entre  la  lame  et  la  lamelle,  et  les 
globules  rouges  venir  buter  et  se  deformer  momentanement  contre 
les  bulles  d'air,  comme  ils  le  font  contre  la  paroi  des  capillaires  dans 
l'observation  de  la  circulation.  Or,  les  globules  du  sang  normal  sont 
elastiques,  et  reprennent  leur  forme  premiere  des  que  la  pression 
qu'ils  subissaient  vient  a  cesser.  Au  contraire,  les  globules  rouges  des 
saturnins  sont  plus  rigides,  et  sont  peu  ou  pas  modifies  par  les  pres- 
sions  qu'ils  subissent  (Malassez).  Le  phenomene  inverse  se  voit  dans 


Fir;.  93.  —  Sang  de  l'homme.  Clilorose.  Dessiccation,  acide  chromique.  Eosine-hematcine. 
Deformation  des  globules  rouges.  —  Grossisscmont  de  800  diaraetres. 

certaines  anemies,  et  en  particulier  dans  les  anemies  essentielles  ou 
l'anemie  pernicieuse ;  les  globules  subissent,  par  les  pressions,  des  ! 
deformations  plus  faciles  et  surtout  plus  durables;  leur  consistance 
et  leur  elasticite  sont  diminuees.  Ce  fait  explique  l'existence,  sur  les 
preparations  du  sang  de  ces  malades,  de  modifications  dans  la  forme 
d'un  certain  nombre  de  globules  rouges,  qui  apparaissent  allonges  et 
piriformes  (poikilocytose  de  Quincke).  II  est  possible  qu'une  partie  de 
ces  alterations  se  fassent  deja  a  l'interieur  des  vaisseaux,  mais  il  est  | 
probable  que  beaucoup  de  celles  qu'on  voit  sur  les  preparations  defi- 
nitives ont  eu  lieu  en  dehors  du  vaisseau,  entre  le  moment  qui  a  ; 
separe  la  sortie  du  sang  et  sa  fixation.  II  n'est  pas  prouve  que  ces  ! 
globules  deformes  soient,  comme  on  l'a  dit,  de  jeunes  elements. 

Chaque  fois  qu'existe  dans  le  sang  cette  alteration  des  globules 
rouges,  on  voit  a  cote  les  uns  des  autres  des  globules  de  taille  tres 
variable.  II  existe  meme  des  globules  extremement  petits  qui  semblent 
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provenir  de  la  segmentation  des  globules  piriformes  (schistocytes 
d'Ehrlich).  Cette  segmentation  a  ete  considered  comme  un  phenomene 
compensateur,  repartissant  l'hemoglobine  dans  un  plus  grand  nombre 
de  corpuscules  et  augmentant,  par  suite,  la  surface  respiratoire  (Ehr- 
lich).  Mais,  bien  que  cette  segmentation  soit  Interpretation  qui  re- 
ponde  le  mieux  aux  faits  observes,  elle  n'explique  pas  encore  pour- 
quoi  ces  petits  globules  rouges,  s'ils  sont  des  fragments,  conservent 
la  forme  de  disques  biconcaves  et  ne  prennent  pas  la  forme  sphe- 
rique  (1). 

Dans  les  preparations  de  sang  frais,  on  peut  trouver  des  globules 
rouges  petits,  spheriques,  refringents ;  il  s'agit  la  de  globules  rouges 
gonfles  par  le  plasma.  Dans  le  sang  de  certaines  anemies,  on  les  ren- 
contre plus  nombreux  que  dans  le  sang  normal;  on  ne  sait  pas  encore 
si,  dans  ce  cas,  cette  alteration  est  deja  produite  en  partie  au  sein  des 
vaisseaux.  Quant  a  la  forme  de  spheres  herissees  de  piquants  que 
prennent  les  globules  rouges  dans  les  preparations  de  sang  frais 
abandonnees  a  elles-memes,  c'est  la  une  alteration  qui  se  fait  hors  des 
vaisseaux  et  qui  est  sans  valeur  par  consequent. 

A  cote  de  ces  alterations  artificielles,  il  faut  aussi  placer  celles  qui 
sont  dues  a  Taction  de  la  chaleur  (Max  Schultze,  Ranvier).  Vers  56  ou 
57  degres,  les  globules  rouges  perdent  la  forme  discoidale  etdeviennent 
spheriques ;  les  piles  qu'ils  formaient  sedesagregent,  et  ils  se  trouvent 
disposes  les  uns  a  cote  des  autres,  comme  de  petites  billes  (Ranvier). 
Certains  d'entre  eux  perdent  leur  hemoglobine  et  deviennent  pales  ou 
absolument  incolores ;  d'autres  prennent  la  forme  de  calottes  et  d'hal- 
teres;  enfin,  il  en  est  qui  dminent  naissance  a  de  petites  boules 
reunies  entre  elles  par  des  filaments  constitues  par  une  substance 
semblable  a  celle  des  globules. 

En  meme  temps  qu'ils  subissent  ces  deformations,  les  globules 
rouges  changent  de  consistance  et  deviennent  plus  malleables(2). 

(1)  Ces  alterations  du  stroma  des  globules  rouges,  qui  les  rendent  plus  malleables, 
moins  elastiques,  plus  fragiles,  ont  ete  attributes  a  des  causes  differcntes  :  les  globules 
formes  par  les  organes  hematopoi'etiques  seraient  plus  alterables,  ou  bien  le  plasma 
aurait,  dans  les  anemies,  des  proprietes  alterantes,  destructrices  vis-a-vis  des  hematies. 
Cette  derniere  hypothese  a  repu  un  commencement  de  verification  dans  les  expe- 
riences de  Maragliano  sur  Taction  globulicide  du  serum  sanguin  dans  les  anemies. 

(2)  Si,  pour  obtenir  une  preparation  de  sang  desseche  on  chauffe  legerement  la 
lame  qui  va  recueillir  la  goutte  de  sang  a  une  temperature  douce,  ne  depassant  pas 
40  degres,  cette  operation  preliminaire  active  la  dessiccation  et  est  d'un  bon  eflet;  mais 
si  on  chauffe  trop  la  lame,  on  trouve  dans  la  preparation  un  tres  grand  nombre  de 
globules  dont  la  forme  est  completement  modifiee  et  qui  sont  etires,  allonges  dans  le 
sens  ou  a  ete  fait  l'etalement  de  la  goutte  de  sang.  C'est  la  seulement  une  alteration 
artificielle  due  a  la  chaleur. 
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Dans  la  cirrhose  hypertrophique  de  Hanot,  Hayem  a  signale  une 
modification  speciale  dans  la  consistance  des  globules  rouges,  (|iii  out, 
en  efTet,  nous  l'avons  constate,  dans  cette  maladie,  la  propriete  de 
s'agglomerer  en  amas  dans  les  serums  artificiels,  comme  si  lcurs 
surfaces  avaient  des  proprietes  adhesives  toutes  particulieres  (1).  Ge 
phenomene  est  distinct  du  simple  accolement  des  globules  rouges  en 
piles,  qu'on  voit  dans  les  preparations  de  sang  frais,  accolement  qui 
se  fait  deja  dans  le  sang  des  vaisseaux  pendant  la  vie  (Weber  et  Su- 
cbard)  (2),  et  qui  est  du  simplement  al'attraction  que  subissent  tous  les 
corps  plats  mobiles  dans  un  liquide. 


Modifications  dans  la  resistance  et  V  alter  abllite  des  globules 

rouges. 

La  resistance  des  globules  rouges  est  une  notion  complexe  qui 
embrasse  des  facteurs  nombreux  et  differents.  11  faut  distinguer, 
en  effet,  l'aptitude  (la  resistance)  des  globules  rouges  a  conserver  leur 
consistance,  leur  diametre,  leur  forme  (gonflement  ou  ratatinement), 
leur  teneur  en  hemoglobine  (diffusion  de  Themoglobine  dans  le 
plasma  et  les  milieux  artificiels,  hematolyse),  enfin  leur  aptitude  a 
hitter  contre  leur  destruction,  contre  Teffritement  de  leur  stroma.  Ce; 
sont  la  des  aptitudes,  des  qualites  physiques  differentes,  et  les 
methodes  ont  varie  suivant  qu'on  a  voulu  evaluer  Tune  ou  l'autre. 

On  a  employe  Taction  de  bien  des  agents  physiques  (electricile, 
chaleur,  congelation,  pression,  etc.).  Mais  on  a  donne  depuis  long- 1 
temps  la  preference  a  ceux  qui  jouent  un  role  dans  la  vie  normale  de 
Torganisme  et  en  particulier  aux  solutions  salines  diiuees  (J.  Duncan, 
Malassez). 

La  resistance  des  globules  rouges  aux  deformations  (alterabilite 
de  la  forme,  gonflement,  ratatinement)  a  ete  appreciee  par  Taction  des 
milieux  artificiels,  des  solutions  de  chlorure  de  sodium  (ou  d'autres 
sels)  a  des  titres  differents.  Malassez  a  montre  que  dans  les  solutions 
de  chlorure  de  sodium  a  7,5  pour  1000,  les  globules  rouges  diminuent 

(\)  Ce  phenomena  est  a  rapprocher  de  l'agglulination  des  heniaties  dont  nous  par-! 
lerons  plus  loin  a  propos  du  serum.  Mais  il  est  cependant  different,  car  il  sc  produitl 
sans  l'intervention  d'un  autre  serum  sanguin,  et  simplement  lorsqu'on  dilue  le  sanj: 
avec  un  serum  artificiel. 

(2)  On  a  considere  comme  l'indice  d'une  alteration  serieusc  du  sang  le  fait  de  ne 
pas  obtenir  cet  accolement  en  piles;  mais  il  convient  de  faire  remarquer  que  pour  que; 
ce  phenomene  se  produise  dans  lu  goutte  de  sang  fraiche,  il  faut  une  epaisseur  dcj 
liquide  suffisante. 
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de  diametre  en  augmentant  d'epaisseur  et  deviennent  spheriques  ou 
creneles;  avec  des  solutions  concentrees,  a  5,  10,  20  pour  100.  au 
contraire,  les  diametres  s'agrandissent,  les  epaisseurs  diminuent; 
puis  les  globules  semblent  s'aplatir  et  beaucoup  se  plissent  irregu- 
lierement.  Le  meme  auteur  a  montre  que  ce  sont  les  solutions  de 
chlorure  de  sodium  voisines  de  10  pour  1000  qui  conservent  le 
mieux  le  volume  des  globules  rouges  du  sang  humain. 

Dans  les  solutions  faibles,  a  partir  de  0,64  pour  100  environ,  un 
certain  nombre  de  globules  restent  gonfles,  avec  un  diametre  par 
consequent  diminue;  d'autres  presentent  au  contraire  une  augmen- 
tation du  diametre,  ce  qui  indique  une  diminution  de  la  sphericite  et 
l'imminence  de  l'hematolyse  (Vaquez).  Dans  les  solutions  plus 
faibles  encore,  a  0,44,  0,30,  un  grand  nombre  de  globules  ont  deja 
perdu  leur  hemoglobine  et  se  sont  notablement  aplatis  (Vaquez). 

L'appreciation  de  ces  changements  de  volume  peut  se  faire  de 
deux  facons  :  soit  par  revaluation  du  diametre  des  globules  rouges 
examines  au  microscope  dans  le  milieu  liquide  (sang  et  solution 
salee),  —  soit  par  revaluation  du  diametre  de  ces  globules  sur  des 
preparations  seches  (melange  de  sang  et  de  solution  salee  desseche 
sur  lame).  De  toutes  facons,  l'appreciation  est  delicate.  Dans  le  pre- 
mier cas,  le  gonflement  des  hematies  dans  les  solutions  faibles  se  tra- 
duit  par  une  diminution  de  diametre;  dans  le  second  cas,  la  presence 
de  cristaux  gene  l'observation.  Aussi  cette  methode  est-elle  moins 
applicable  que  les  suivantes  aux  recherches  pathologiques. 

La  resistance  des  globules  rouges  a  la  diffusion  de  leur  hemoglo- 
bine (hematolyse)  est  appreciee  de  la  facon  suivante  (Hamburger) :  on 
recherche  le  titre  de  la  solution  de  chlorure  de  sodium  la  plus  diluee, 
qui  empeche  la  separation  de  l'hemoglobine  du  stroma  globulaire; 
plus  le  titre  de  cette  solution  limite  est  faible,  plus  les  globules  sont 
dits  resistants  (1). 

(1)  On  se  scrt  de  tubes  a  essais  de  capacite  a  peu  pres  egale  qu'on  remplit  de  solu- 
tion de  chlorure  de  sodium  de  concentration  graduee,  allant  de  0,30  a  0,60  et  aug- 
mentant de  0,01  ou  0,02;  on  ajoute  une  meme  quantite  de  sang  dans  chaque  tube.  On 
laissc  deposer  les  globules.  Avec  le  sang  normal  de  l'homme,  on  constate  que  la  couche 
de  plasma  depourvue  de  globules  rouges  est  encore  incolore  dans  le  tube  renfermant 
la  solution  de  chlorure  de  sodium  a  0,5  pour  100,  mais  possede  deja  une  teinte  rouge 
dans  le  tube  renfermant  la  solution  a  0,49  pour  100.  Tous  les  globules  rouges,  meme 
les  plus  alterables,  resistent  done  a  la  solution  a  0,50  pour  100.  Cette  resistance  a  ete 
appelee  resistance  minima.  Mosso  a  appele  resistance  maxima  cello  qui  correspond  a  la 
solution  dans  laquelle  les  quelques  globules  rouges  les  plus  resistants  ont  seuls  ete  con- 
serves; cette  valeur  est  susceptible  de  moins  de  precision  que  la  premiere. 

Pour  rendre  comparables  les  resultats  des  evaluations  faites  de  cotes  differents, 
Hamburger  a  propose  de  remplacer  les  tubes  a  essais  par  des  tubes  a  entonnoir  dont  la 
partie  tubulaire,  exactement  calibree,  a  45  millimetres  de  longueur,  et  dont  l'entonnoir 
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Cette  diffusion  de  l'hemoglobine  depend  surtout  d'unc  rupture  de 
l'equilibre  osmotique  entre  le  globule  rouge  et  son  milieu  (1).  Dans 
l'eau  distillee,  l'hemoglobine  diffuse;  mais  si  Ton  ajoute  du  chlorure 
de  sodium,  du  sulfate  de  soude,  ou  quelque  autre  sel,  a  cette  eau,  il 
arrive  un  moment  ou  le  degrede  concentration  est  suffisant  pour  que 
l'hemoglobine  ne  diffuse  plus. 

La  resistance  des  globules  rouges  a  la  destruction  (alterabilile, 
destructibilite)  peut  etre  appreciee  au  moyen  de  la  methode  de  Ma- 
lassez,  methode  qui  consiste  a  faire  des  numerations  successives  avec 
un  meme  melange  sanguin  (avec  la  solution  de  sulfate  de  soude 
pesant  1020),  a  des  intervalles  de  temps  determines;  on  compare  la 
rapidite  de  destruction  du  sang  a  examiner,  a  la  rapidite  de  destruction 
connue  d'un  sang  normal.  Cette  methode  donne  un  resultat  brut 
qui  exprime  evidemment  la  destruction  a  la  fois  par  Teffritement  des 
globules  rouges  et  par  la  perte  complete  de  leur  hemoglobine.  Une 
methode  du  meme  genre  a  ete  employee  par  Chanel :  elle  consiste  a 
apprecier  par  la  numeration  la  facilite  de  destruction  dans  des  solu- 
tions de  moins  en  moins  concentrees. 

Bien  que  la  resistance  du  stroma  des  globules  rouges  (destructi- 
bilite, vulnerabilite)  soit  quelque  chose  de  different  de  la  resistance  a 
la  diffusion  de  l'hemoglobine,  il  est  pratiquement  assez  difficile,  avec 
les  numerations,  de  faire  la  part  de  chacune  de  ces  aptitudes  phy- 
siques, et  la  solution  limite  dans  laquelle  commence  la  sortie  de  l'he- 
moglobine est  aussi  celle  dans  laquelle  l'abaissement  du  nombre  des 
globules  commence  a  ete  apprecie  par  la  numeration.  C'est  qu'eneffet, 

conticnt  environ  3  centimetres  cubes.  On  remplit  ces  tubes  de  2  centimetres  cubes  de  la 
solution  salee  a  laquelle  on  ajoute  0,05  de  sang  au  moyen  d'une  pipette  graduee.  On 
melange  et  on  observe  apres  centrifugation.  La  forme  de  ces  tubes  facilite  l'obser- 
vation,  le  calibre  etroit  de  leur  partie  infdrieure  augmentc  la  bauteur  du  depot 
globulaire,  la  portion  evasee  rend  plus  facile  I'observation  de  la  coucbe  liquide  cn  la 
faisant  apparaitre  sous  une  plus  grande  epaisseur. 

Pour  obtenir  des  resultats  comparables,  il  est  necessaire  d'operer  toujours  dans  les 
meraes  conditions  et  de  prendre  ccrtaines  precautions.  Hamburger  a  montrc  que  lea 
globules  du  sang  veineux  perdent  leur  hemoglobine  dans  une  solution  ou  les  globules 
du  sang  arteiiel  la  conservent.  Vaquez  a  recommande  de  se  servir,  dans  des  conditions 
absolumcnt  aseptiques,  de  sang  defibrine  a  l'abri  de  l'air,  et  d'utiliser  par  excmple, 
dans  les  rechercbes  cliniques,  quelques  centimetres  cubes  de  sang  recueillis  par  une 
ventousc  scarifiec  contenant  des  bil!es  de  verre,  et  qu'on  agite  pendant  recoulement 
du  sang. 

(1)  Partant  de  l'hypothese  que  le  globule  rouge  se  compose  d'un  reseau  protoplas- 
mique  dans  les  mailles  duquel  se  trouve  le  contenu  hemoglobique,  Hamburger  a  eonclu 
de  ses  rechercbes  que  la  perte  de  la  matiere  colorante  depend  de  la  pression  osmo- 
tique, du  volume  procentuel  du  liquide  intraglobulaire,  et  aussi  de  la  resistance 
qu'oppose  au  passage  du  liquide  rouge  la  membrane  protoplasmiquc  exterieure  sou- 
mise  a  l'extension. 
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le  globule  rouge  qui  a  perdu  son  hemoglobine  echappe  presque 
absolument  a  la  numeration. 

L'alterabilite  plus  grancle  des  globules  rouges  a  ete  constatee  par 
Matassez  dans  la  chlorose,  les  anemies  graves;  par  Vaquez  et  Marcano 
dans  Themoglobinurie  paroxystique.  Dans  Tictere  vrai,  on  trouve  au 
contraire  une  augmentation  de  la  resistance  des  globules  rouges 
(Hayem,  Malassez,  Vaquez).  II  ne  s'agit  pas  la  simplement  d'une  des- 
truction des  globules  les  plus  alterables,  sous  1'influence  de  Taction 
hematolysante  de  la  bile  et  d'une  persistance  des  globules  les  plus  re- 
sistants.  En  effet,  c'est  la  presque  totalite  des  globules  qui  resistcnt 
a  des  solutions  tres  faibles  (Vaquez).  Vaquez  a  observe  un  fait  para- 
doxal du  meme  genre  chez  un  malade  cachectique  atteint  de  sarcome 
du  maxillaire  inferieur  et  chez  lequel  la  resistance  globulaire  etait 
tres  augmentee.  II  s'agit,  dans  ces  faits  tres  interessants,  de  pheno- 
menes  d'adaptation,  d'accoutumance,  d'une  sorte  d'immunisation 
contre  Taction  hemolytique  des  sels  biliaires  par  exemple,  dans 
Tictere.  Dans  l'ictere,  Taugmentation  de  resistance  s'etablit  tres  rapi- 
dement  (Vaquez). 

La  solution  salee  qui  correspond  a  la  resistance  minima  evaluee  par 
la  methode  d'Hamburger  (0,50  de  chlorure  de  sodium  chez  Thomme 
sain)  n'est  pas  la  meme  que  celle  qui  correspond  a  la  concentration 
moleculaire  du  serum  sanguin.  Le  titre  d'une  pareille  solution  est 
sensiblementplus  eleve  et  correspond  en  moyenne,  chez  Thomme  sain, 
a  une  solution  de  chlorure  de  sodium  voisine  de  0,92  pour  100  (Ham- 
burger, Hedin,  Malassez,  Winter,  Bousquet).  Une  pareille  solution  est 
dite  isotonique  avec  le  serum  sanguin;  elle  a  meme  tension  osmo- 
tique;  elle  est  en  equilibre  osmotique  avec  le  contenu  hemoglobique 
des  globules. 

Ce  sont  de  pareilles  solutions  ou  des  solutions  d'un  titre  seulement 
un  peu  inferieur  qu'il  convient  d'employer  comme  serums  artificiels  (1). 

La  concentration  moleculaire  du  serum  sanguin  est  une  valeur 
assez  fixe,  mais  qui  peut  varier  cependant.  Le  titre  d'une  solution 
salee  parfaitement  isotonique  est  done  aussi  variable.  Gette  solution 
isotonique  peut  etre  obtenue  a  priori  en  cherchant  une  solution  saline 
de  concentration  telle  qu'elle  ait  le  meme  point  de  congelation  que  le 
serum  (cryoscopie). 

(1)  La  solution  a  0,75  pour  100  de  chlorure  tie  sodium*  la  solution  inditlerente  des 
physiologistes  et  des  histologistes,  est  intermediaire  a  la  solution  isotonique  avec  Ic 
serum  (0,92  chlorure  de  sodium)  et  a  la  solution  contenant  la  meme  proportion  de 
chlorure  de  sodium  que  le  serum  (0,60  environ). 
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Dans  les  maladies,  le  point  de  congelation  dn  serum  s'abaisse  ou 
s'eleve,  le  degre  de  concentration  des  solutions  isotoniques  avec  le 
serum  et  avec  les  globules  devra  etre  abaisse  ou  eleve  parallelement; 
ces  variations  peuvent  correspondre  a  des  titres  de  solution  de 
chlorure  de  sodium  variant  de  0,49  a  1,04  pour  1000  (Koranyi, 
Bousquet). 

Modifications  porlant  sur  la  mobilite  des  globules  rouges. 

Les  globules  rouges  ne  sont  pas  doues,  comme  les  globules  blancs, 
de  la  propriete  de  changer  de  forme  et  de  se  deplacer.  Gependant, 
dans  certains  cas  pathologiques,  en  particulier  dans  les  anemies 
graves,  certains  auteurs  ont  signale  des  mouvements  amiboides  des 
globules  rouges. 

L'existence  de  ces  mouvements  propres  des  globules  rouges  est 
bien  loin  d'etre  demontree;  il  est  plus  probable  qu'il  s'agit  la  seule- 
ment  de  deformations  provoquees  sur  des  globules  rouges  dont  la 
consistance  est  tres  diminuee. 

Modifications  dans  les  reactions  colorantes  des  globules  rouges. 

1 

Les  globules  rouges  du  sang  normal  peuvent  se  colorer  a  peu  pres 
par  tous  les  colorants,  mais  ils  ont  une  affinite  marquee  pour  les  cou- 
leurs  d'aniline  acides  et  en  particulier  pour  l'eosine. 

Or,  dans  certaines  anemies,  Ehrlich  a  montre  qu'un  certain  nombre 
de  globules  rouges  se  teintaient  plus  ou  moins  par  les  couleurs 
basiques  (degenerescence  anemique  des  globules  rouges)  (1). 

En  presence  du  melange  d'une  couleur  basique  et  d'une  couleur 
acide,  ils  prennent,  non  la  teinte  de  la  couleur  acide,  mais  une  teinte 
intermediaire  a  la  couleur  acide  et  a  la  couleur  basique.  Avec  la  colo- 
ration combinee  eosine-hematoxyline  (2),  au  lieu  de  prendre  la  teintei 
pure  de  l'eosine,  ces  globules  alteres  se  colorent  en  violet.  Gette  alte- 
ration a  ete  decrite  par  Ehrlich  dans  un  grand  nombre  d'anemies.  Elle 

(1)  (f^Polychromatophilie  »  de  Gabritschewsky. 

(2)  L'h«Mnatoxyline  et  l'hemateine  etant  des  couleurs  vegetales  et  non  des  couleurs 
d'aniline,  ne  rentrent  pas  dans  la  calegorie  des  couleurs  acides  ou  basiques,  mais  ellc 
agissent,  d'une  maniere  generale,  a  peu  pres  comme  les  couleurs  basiques. 

i 
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a  ete  consideree  par  lui  comme  due  a  une  necrose  de  coagulation  du 
stroma  globulaire. 

Le  meme  auteur  a  montre  que  dans  le  sang  cles  animaux  empoi- 
sonnes  avec  des  substances  chimiques  dont  l'lnjection  produit  in  vivo 
une  dissolution  des  globules  rouges  (phenacetine,  nitrobenzine,  etc.), 
et  meme  chez  Thomme,  au  cours  d'intoxications,  il  existait  des  glo- 
bules rouges  contenant  des  corps  spheriques  speciaux.  Ges  corps 
inclus  seraient  formes  d'une  hemoglobine  modifiee  et  leur  presence 
exprimerait  une  degenerescence  speciale  du  globule  (alteration  hemo- 
globinemique,  corps  inclus  hemoglobinemiques). 

Dans  diverses  anemies,  on  a  constate  dans  les  globules  rouges 
l'existence  de  lines  granulations  prenant  les  couleurs  basiques. 
L'apparition  de  ces  a  granulations  basopbiles  des  hematies  »  a  6te 
obtenue  experimentalement  chez  l'animal  par  l'intoxication  saturnine 
(Sabrazes,  Bourret  et  Leger).  Pour  certains  auteurs,  il  s'agirait  la 
simplement  d'une  alteration  due  a  l'hydremie ;  pour  d'autres,  les 
grains  representeraient  les  restes  d'un  noyau,  que  chaque  globule 
rouge  aurait  contenu  a  un  stade  plus  jeune. 

Chez  les  diabetiques,  Bremer  a  decrit  une  modification  des  reac- 
tions colorantes  des  globules  rouges,  modification  qui  porte  sur 
tous  les  globules  rouges,  et  non  plus  sur  un  certain  nombre.  Dans  un 
melange  de  bleu  de  methylene  et  d'eosine,  les  globules  rouges  ne  se 
colorent  plus  par  l'eosine,  ils  restent  incolores,  jaunes  ou  jaune  vert. 
Cette  reaction  a  ete  verifiee  recemment  par  LegofT,  qui  en  a  minutieu- 
sement  indique  toute  la  technique  (1),  et  qui  a  montre  que  la  presence 

(i)  Le  sang  est  etale  sur  lames,  et  les  preparations  dessechees  sont  fixees  par  la 
chaleur  seche  a  120  degres  suivant  le  procede  d'Ehrlich.  On  peut  constater  la  reaction 
de  differentes  facons  : 

1°  On  place  deux  lames,  Tune  de  sang  diabetique,  l'autre  de  sang  non  diabetique, 
simultanement,  dans  une  solution  aqueuse  de  rouge  Congo  ou  de  bleu  de  methyle 
a  1  pour  100  (couleurs  acides).  On  lave  a  l'eau  distillee  au  bout  de  cinq  minutes.  La 
lame  de  sang  diabetique  est  incolore,  celle  de  sang  normal  est  rouge  Congo  ou  bleu, 
suivant  le  reactif  employe. 

2°  On  fait  une  solution  aqueuse  d'eosine,  une  solution  aqueuse  de  bleu  de  methy- 
lene. On  melange  les  deux  solutions.  Le  precipite  (combinaison  eosine-bleu)  qui  se  forme 
est  lave  a  l'eau,  puis  seche.  On  prepare  une  solution  alcoolique  saturee  de  cette  combi- 
naison (5  centigrammes  dans  20-25  grammes  d'alcool  a  30  degres).  Colores  par  ce  reac- 
tif, les  globules  rouges  du  sang  normal  sont  d'une  nuance  variant  du  rose  violace  clair 
au  marron  fence;  les  globules  rouges  du  sang  diabetique  sont  vert  pale,  vert  jaunatrc, 
jaunatres  ou  incolores. 

3°  On  prepare  une  solution  saturee  de  la  combinaison  eosine-bleu  en  dissolvant 
4-8  centigrammes  dans  20  a  25  grammes  d'alcool  a  30  degres;  on  nitre.  On  dissout, 
d'autre  part,  4.  milligrammes  d'eosine  dans  5  grammes  d'alcool  a  30  degres  et  8  milli- 
grammes de  bleu  de  methylene  dans  le  meme  poids  d'alcool  a  30  degres.  On  melange. 
Ce  reactif  ne  conserve  ses  proprietes  caracteristiques  que  quelques  hcures.  Le  melange 
des  differentes  solutions  ne  doit  done  se  faire  qu'au  moment  ou  Ton  veut  se  scrvir  du 
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du  glucose  dans  le  sang  etait  la  cause  vraisemblable  de  ces  change- 
ments  de  reactions  colorantes  (1). 

Apparition  de  globules  rouges  nuclees  dans  le  sang. 

Les  globules  rouges  des  vertebres  inferieurs  possedent  un  noyau. 
De  meme,  l'embryondes  mammiferes  et  de  l'homme,  pendant  les  pre* 
mieres  phases  de  son  developpement,  n'a  que  des  globules  rouges 
nuclees  qui  sont  des  cellules  plus  volumineuses  que  les  globules  rouges 


Fig.  94.  —  Diflerents  aspects  de  globules  rouges  nuclees  (normoblastes  d'Ehrlich);  sang  de 
l'homme.  Anemie  aiguc  post-hemorragique.  Dessiccation,  vapeurs  d'acide  osmiquc,  eosine- 
liemateine.  —  Grossissement  de  1000  diametres. 

de  l'adulte.  Pendant  la  deuxieme  partie  du  developpement,  pendant  la 
periode  fcetale,  il  existe  cote  a  cote,  dans  le  sang,  des  globules  rouges 
sans  noyau  et  des  globules  rouges  a  noyau.  Ces  globules  rouges  nuclides 
sont  des  cellules  spheriques  du  diametre  d'un  globule  ordinaire  et 

colorant.  Traitees  par  ce  reactif,  les  preparations  du  sang  normal  montrent  les  globules 
rouges  rose  violace,  tandis  que  les  globules  rouges  du  sang  diabetique  soul  veils. 

(1)  Voici  le  resultat  des  experiences  de  Legoff  :  I'hemoglobine  et  I'oxyhemoglobine 
(du  cheval)  en  solutions  aqueuses  saturees,  iixees  a  120-138°  sur  lames,  sont  colorces  j 
energiquement  par  l'eosine,  le  rouge  Congo,  le  bleu  de  methyle  en  solution  aqueuse.  i 
[/addition  d'une  goutte  de  solution  aqueuse  de  glucose  a  1  pour  100,  a  !20  millimfetres 
cubes  d'une  solution  saturee  d'oxyhemoglobine  empecbc  Taction  des  rnatieres  colo- 
rantes  precedentes.  Avcc  le  reactif  eosine-bleu  de  methylene,  la  lame  devient  verte, 
c'est-a-dire  qu'elle  se  colore  par  le  bleu  de  methylene,  tandis  qu'avant  l'addition  de 
glucose,  elle  prenait  toujours  l'eosine.  Le  levulose,  le  xylose  agissent  comme  le  glu- 
cose. La  lactose  et  la  saccharose  n'inlluent  nulleinent  sur  la  coloration  de  l'oxyhemo- 
globine.  L'uree  en  solution  aqueuse  a  20  pour  100  empeche  Toxyhemoglobine  de  fixer 
les  couleurs  acides  et  favorise  la  fixation  des  couleurs  basiques. 
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dont  le  noyau  regulierement  arrondi  est  tres  riche  en  chromatine  et 
prend  energiquement  les  colorants  nucleaires.  Ce  noyau  estsouventun 
peu  excentrique,  il  est  quelquefois  divise  en  deux  ou  trois  lobes.  De  pa- 
reils  globules  rouges  nuclees  se  voient  encore,  bien  qu'en  petit  nombre, 
dans  le  sang  des  nouveau-nes.  Chez  l'adulte  sain,  ils  n'existent  pas, 
mais  on  peut  les  y  rencontrer  a  l'etat  pathologique  dans  la  leucemie  et 
dans  beaucoup  d'anemies.  Dans  la  chlorose  meme  et  dans  toute  anemie 
unpeu  accusee,  ils  existent  le  plus  souvent,  mais  en  tres  petit  nombre. 

A  cote  de  ces  globules  rouges  nuclees,  il  en  est  d'autres,  dont  la 
taille  est  sensiblement  plus  grande  et  dont  le  noyau  est  plus  grand, 
moins  regulierement  spherique  et  sur- 
tout  tres  pauvre  en  chromatine.  Le 
protoplasma  de  ces  elements  prend 
souvent,  par  la  coloration  a  l'hema- 
toxyline-eosine,  une  teinte  violacee,  au 
lieu  de  la  teinte  pure  de  l'eosine  (poly- 
chromatophilie  des  auteurs  allemands). 
Ces  globules  rouges  nuclees  speciaux 
n'apparaissent  guere  que  dans  les 
anemies  graves  et  surtout  dans  l'ane- 
mie  pernicieuse.  Ehrlich  les  a  appeles 
megaloblastes  par  opposition  aux  pre- 
miers qu'il  a  designes  sous  le  nom  de 
normoblastes,  parce  que,  pour  lui,  ces 
derniers  seraient  les  agents  de  la  re- 
paration normale  du  sang. 

Pour  beaucoup  d'auteurs  en  effet,  les  globules  rouges  nuclees  ne 
l  sont  pas  seulement  les  survivants  d'une  periode  foetale  ou  leur  pre- 
j  senceetaitla  regie;  chez  l'adulte,  dans  les  organes  hematopoi'etiques 
I  et  en  particulier  dans  la  moelle  osseuse  rouge,  ou  ils  sont  tres  abon- 
I  dants,  ce  sont  bien  eux  qui  forment  les  globules  rouges"  sans  noyau. 
;  Cette  formation  n'est  pas  encore  definitivement  prouvee,  elle  apparait 
seulement  comme  tres  probable;  elle  a  ete  interpretee  de  plusieurs 
facons :  bourgeonnement  de  la  cellule  hemoglobique  (Malassez),  expul- 
sion  du  noyau  (Rindfleisch),  dissolution  du  noyau  (Kolliker,  Neumann), 
t  Pour  Ehrlich,  les  normoblastes  se  transforinent  dans  la  moelle  rouge 
j  en  globules  rouges  ordinaires  par  expulsion  du  noyau,  tandis  que  les 
i  megaloblastes,  qui  n'existent  pas  dans  la  moelle  normale,  forment, 
par  dissolution  du  noyau  au  sein  de  la  cellule,  de  gros  globules  rouges 
l  sans  noyau. 
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Fig.  95.  —  Grand  globule  rouge  nuclee 
a  noyau  pauvre  en  chromatine 
(megaloblaste  d'Ehrlich);  sang'  de 
l'liomme.  Anemie  aigue  post-hemor- 
ragique.  Dessiccation,  vapeurs  d'a- 
cide  osmique,  eosine-hemateine.  — 
Grossissement  de  1000  diametres. 
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L'apparition  des  normoblastes  dans  le  sangexprimerail  dune  I'acli- 
vite  de  la  moelle  osseuse,  qui  laisserait  passer  dans  le  sang  des  cellules 
rouges  non  transformees  encore.  Et  en  effet,  apres  des  hemorragies,  on 
les  a  vus  quelquefois  apparaitre  en  nombre  considerable.  Ce  pheno- 
mene serait  ainsi  d'un  bon  pronostic,  puisqu'il  annonce  la  reparation 
sanguine  et,  de  fait,  on  voit  apparaitre  ces  elements  dans  les  anemies 
dans  lesquelles  la  reparation  du  sang  se  fait  activement  (crise  san- 
guine de  v.  Noorden).  L'apparition  de  megaloblastes  serait  au  contraire 
d'un  pronostic  defavorable,  puisque  ces  cellules  ne  se  trouvent  guere 
que  dans  les  anemies  pernicieuses,  la  leucemie  et  l'anemie  liee  a  la 
presence  du  bothriocephale,  et  qu'elles  formeraient,  d'apres  cctte 
conception,  des  globules  de  grande  taille,  diminuant  ainsi  la  surface 
respiratoire. 

Chez  les  jeunes  enfants,  au  cours  des  anemies  secondares  liees 
aux  infections  gastro-intestinales,  au  rachitisme,  a  la  syphilis  heredi- 
taire,  on  peut  voir  apparaitre  dans  le  sang  des  globules  rouges  nuclees 
en  proportion  plus  considerable  que  dans  les  anemies  de  l'adulte.  II 
ne  s'agitpas  la  d'un  etat  morbide  special;  l'apparition  plus  constante 
et  plus  nette  des  globules  rouges  nuclees  dans  les  anemies  de  la  pre- 
miere enfance  est  un  phenomene  lie  au  jeune  age,  moins  eloigne  de 
l'etat  foetal.  L'existence  d'une  hypertrophic  de  la  rate  dans  certaines 
de  ces  anemies  infantiles  a  globules  rouges  nuclees,  n'est,  semble-t-il. 
qu'un  phenomene  lie  a  la  meme  cause,  l'infection  chronique.  Ge  phe- 
nomene concomitant  produit  des  types  cliniques  speciaux,  que  vient 
quelquefois  compliquer  une  augmentation  assez  considerable  du 
nombre  des  globules  blancs;  nous  en  reparlerons  a  propos  de  la  leu- 
cemie. 

Chez  l'animal,  par  certaines  infections  aigues  experimentales,  on 
a  pu,  dans  certaines  circonstances,  provoquer,  avec  la  leucocytose, 
l'apparition  de  globules  rouges  nuclees  dans  le  sang  (Timofeiewsky, 
Dominici);  quelques  faits  du  meme  genre  ont  ete  observes  chcz 
l'homme,  mais  d'une  facon  exceptionnelle,  en  particulier  au  cours  de 
certains  empoisonnements  par  le  phosphore,  le  chloroforme  (Ehrlich), 
la  nitrobenzine  (Ehrlich  et  Lindenthal),  dans  un  cas  de  variole  h( - 
morragique  (Ehrlich),  dans  quelques  cas  de  tumeur  des  os  (Epstein. 
Leyden  et  Israel),  dans  un  cas  de  fievre  bilieuse  hemoglobinurique 
(Laveran),  a  la  suite  de  la  splenectomie  (Dominici),  enfin  dans  un  cas 
d'anemie  de  caractere  inconnu  avec  grosse  rate  et  legere  leucocytose 
(Jawein). 
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LES  AN  EM  IE  S 

On  nomme  anemie  toute  alteration  de  la  fonction  respiratoire  du 
sang,  qu'elle  soit  causee  par  la  diminution  du  nombre  des  globules 
rouges,  la  diminution  ou  l'alteration  (1)  de  l'hemoglobine,  la  diminution 
de  la  valeur  globulaire,  la  diminution  de  surface  respiratoire  par 
augmentation  du  volume  des  globules,  ou  par  ces  differentes  causes 
associees  de  diverses  facons. 

Nous  avons  donne  plus  haut,  a  propos  de  la  valeur  globulaire,  une 
division  des  anemies  basee  sur  des  notions  anatomiques.  Nousdevons 
maintenant  etudier  d'un  peu  plus  pres  ces  etats  pathologiques. 

I.  —  Anemies  post-hemorragiques. 

L'aneinie  consecutive  aux  hemorragies  peut  etre  aigue'  ou  chro- 
nique.  Dans  le  premier  cas,  la  perte  de  sang  est  brusque,  et  se  fait  en 
une  fois,  ou  en  un  petit  nombre  de  fois  rapprochees ;  dans  le  second,  il 
s'agit,  soit  de  pertes  de  sang  repetees  pendant  un  long  intervalle  de 
temps,  soit  d'une  anemie  aigue  qui  n'a  pas  gueri  et  est  passee  a  l'etat 
chronique. 

L'anemie  aigue  post-hemorragique  a  ete  bien  etudiee  au  point  de 
vue  experimental  (Vierordt.  Malassez,  Lepine,  Hayem,  Buntzen,  etc.), 
surtoutchez  le  chien.  Des  que  Fhemorragie  s'est  produite,  le  plasma 
des  tissus  arrive  dans  le  sang  des  vaisseaux  pour  retablir  le  volume 
primitif  du  sang.  C'est  cette  dilution  du  sang  qui  explique  la  chute 
du  nombre  des  globules  rouges  qui  suit  immediatement  l'hemorragie; 
cette  chute  est  brusque,  mais  se  prolonge  cependant  un  temps  notable 
apres  que  le  sang  a  cesse  de  couler.  soit  que  la  dilution  n'atteigne 
pas  de  suite  son  maximum,  soit  qu'il  y  ait  au  debut  des  destructions 

(1)  Une  partie  de  l'hemoglobine  peut  etre  fixee  par  un  corps  different  de  foxygene. 
ct  ainsi  inutilisee  pour  la  respiration,  comme  dans  1'empoisonnement  par  Toxyde  de 
carbone.  L'hemoglobine  peut  etre  aussi  alteree  un  peu  differemment  et  subir,  en  tota- 
lite  ou  en  partie,  des  modifications  dans  sa  composition  intime.  A  vrai  dire,  nous  ne 
connaissons  pas  du  tout  ces  modifications.  Nous  pouvons  seulement  les  soupronner,  en 
observant  les  modifications  histo-chimiques,  les  modifications  de  reactions  colorantes 
que  presente  l'hemoglobine  des  globules  rouges  dans  certaines  anemies  spontanees  ou 
cxperimentales  (voir  plus  haut). 

Quand  on  compare  les  resultats  des  dosages  du  fer  et  des  dosages  de  l'hemoglobine 
par  la  methode  colorimetrique,  on  constate  que  les  variations,  paralleles  a  fetal 
normal,  cessent  de  l'etre  dans  les  etats  pathologiques  (Bard,  Jellinek,  Mallet).  La 
quantite  de  fer  s'eloigne  moins  de  la  normale  que  la  couleur  dans  la  chlorose  et  f  ane- 
mic post-hemorragique ;  clle  s'eloigne  de  la  normale  plus  que  la  couleur  dans  les 
etats  cachcctiques  et  les  anemies  chroniques.  Ces  faits  permetlent  de  supposer  a  fetat 
pathologique  des  variations  dans  la  qualite  de  fhcmoglobine,  dans  sa  richesse  en  fer 
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globulaires,  comme  permet  de  le  supposer  l'alterabilite  plus  grande 
des  globules  rouges  a  ce  moment,  constatee  par  Chanel. 

Plus  la  perte  de  sang  est  considerable,  plus  la  chute  des  globules 
est  grande,  et  plus  elle  met  de  temps  a  arriver  a  son  maximum;  plus 
est  long  aussi  le  retour  a  la  normale.  En  moyenne,  pour  des  pertes 
allant  de  1  a  5  pour  100,  toute  perte  de  1  pour  100  entraine  une  chute 
globulaire  un  peu  superieure  a  10  pour  100;  la  chute  dure  un  jour  et 
la  reparation  ne  commence  a  se  faire  qu'apres  une  semaine,  de  telle 
sorte  que  des  pertes  de  2,  3,  4  pour  100  arneneront  des  chutes  globu- 
laires  de  20,  30,  40  pour  100,  qui  dureront  deux,  trois,  quatre  jours  et 
rnettront  deux,  trois,  quatre  semaines  a  se  reparer  (Malassez).  Ges  re- 
sultats  s'appliquent  aux  experiences  faites  sur  le  chien;  chez  le  lapinj 
les  chutes  sont  un  peu  plus  grandes  et  un  peu  plus  rapides  que  chez 
le  chien. 

Si  l'hemorragie  est  unique  et  peu  considerable,  la  valeur  glo- 
bulaire ne  change  pas,  mais  si  l'hemorragie  est  notable  ou  s'il 
s'agit  d'hemorragies  repetees,  meme  petites,  rhemoglobine  tombe  en 
general  plus  has  que  les  globules  et  ne  se  repare  que  plus  lentement, 
d'ou  un  abaissement  de  la  valeur  globulaire  qui  persiste  pendant  la 
premiere  phase  de  relevement  du  nombre  des  globules  rouges.  Ces 
phenomenes  se  voientparfaitement  chez  l'homme  a  la  suite  de  grandes 
hemorragies,  mais  par  suite  de  l'influence  qu'exercent  sur  eux  les 
causes  memes  de  l'hemorragie,  ils  sont  quelquefois  moins  reguliers. 
Dans  les  anemies  experimentales  comme  dans  les  anemies  trauma- 
tiques  de  l'homme,  on  observe  dans  le  sang,  au  moment  de  la  repa- 
ration, des  globules  rouges  nuclees  qui  peuvent  quelquefois  appa- 
raitre  nombreux  sous  forme  de  poussee  (1). 

A  la  suite  des  hemorragies,  il  existe  done  une  premiere  periode 
pendant  laquelle  le  chiffre  des  globules  rouges  et  celui  de  rhemoglo- 
bine continuent  a  baisser  parallelement;  la  valeur  globulaire  reste 
ainsi  stationnaire.  Dans  une  seconde  periode,  le  nombre  des  globules 
rouges  se  releve  rapiclement,  l'hemoglobine  reste  stationnaire  et  se 
releve  ensuite  tres  lentement,  la  valeur  globulaire  s'abaisse  done. 
Enfin  dans  une  troisieme  periode,  le  nombre  des  globules  rouges  con- 
tinue a  s'elever,  mais  lentement;  le  chiffre  de  rhemoglobine  s'accrolt 
rapidement  :  la  valeur  globulaire  se  releve. 

Pendant  la  reparation  du  sang,  le  nombre  des  globules  rouges 
atteint  ordinairement  un  maximum  eleve,  quelquefois  meme  tres  su- 


(1)  Voyez  plus  haut. 
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perieur  a  la  normale,  mais  c'est  (Tune  facon  toute  momentanee;  il 
survient  ensuite  un  abaissement  qui  ramene  le  nombre  des  globules 
rouges  a  son  niveau  definitif. 

II  serait  interessant  de  savoir,  en  particulier  pour  l'indication  de 
l'intervention  chirurgicale,  quelle  est  la  richesse  minima  du  sang  en 
globules  rouges  et  en  hemoglobine  qui  est  compatible  avec  i'existence. 
Mais  il  est  presque  impossible  de  donner  a  ce  sujet  des  indications 
precises,  parce  que  les  resullats  experimentaux  differant  d'une  espece 
a  l'autre,  ne  sont  pas,  sur  ce  point,  applicables  a  l'homme,  et  que, 
d'autre  part,  les  faits  cliniques  connus  ne  sont  pas'comparables  les 
uns  aux  autres.  Trop  de  facteurs  sont,  en  effet,  en  cause  :  maniere 
dont  s'est  faite  1'hemorragie,  causes  qui  l'ont  provoquee,  etat  anterieur 
et  resistance  personnelle  du  sujet.  On  peut  dire  simplement  que  des 
chiffres  de  globules  rouges  extremement  bas  (cinq  cent  cinquante 
mille,  six  cent  cinquante  mille)  ont  cependant  permis  la  survie  et  la 
reparation. 

II.  —  ANEMIES  SYMPTOM  AT1QUES  OU  SECONDAIRES. 

Anemies  liees  a  des  troubles  de  la  nutrition. 

Dans  l'inanition  experimental,  le  nombre  des  globules  rouges 
augmente  au  debut,  probablement  par  suite  de  la  concentration  du 
sang,  puis,  le  nombre  des  globules  diminue,  et  l'animal  meurt.  Cette 
augmentation  et  cette  diminution  expliquent  les  resultats  contradic- 
toires  qui  ont  ete  obtenus  chez  l'homme,  contradictions  accrues 
encore  par  rinfluence  des  causes  memes  de  l'inanition. 

Dans  les  diarrhees  aigues  et  passageres,  on  trouve  une  augmenta- 
tion du  nombre  des  globules  rouges,  simple  apparence  due  a  la  con- 
centration du  sang;  en  realite,  la  masse  totale  du  sang  est  diminuee 
l(Malassez).  Les  purgatifs  produisent  le  meme  effet  (Brouardel).  Dans 
|les  diarrhees  infantiles,  on  a  trouve,  en  general,  des  nombres  tres 
Isleves  (jusqu'a  dix  millions)  (Malassez,  Guffer). 

\  Au  contraire,  dans  les  diarrhees  chroniques,  la  denutrition  de 
forganisme  cause  une  diminution  si  considerable  qu'elle  n'est  pas 
nasquee  par  la  concentration  du  sang  (Malassez).  C'est  ce  qu'on  voit 
;urlout  dans  la  dysenterie  et  dans  la  diarrhee  de  Gochinchine.  Dans 
|ette  derniere  maladie,  Malassez  a  observe  jusqu'a  un  nombre  "de 
fept  cent  soixante  mille  globules  rouges. 

!    Ce  qui  prouve  que  la  diminution  est  en  realite  encore  plus  consi- 
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derable  qu'elle  ne  parait,  c'est  qu'au  moment  meme  des  arrets  de  la 
diarrhee,  la  ou  la  concentration  du  sang  devient  moindre,  la  diminu- 
tion est  encore  exageree. 

C'est  aux  troubles  de  la  nutrition  qu'il  faut  rapporter,  dans  les 
maladies  du  systeme  nerveux,  la  diminution  croissante  et  remar- 
quable  du  nombre  des  globules  rouges  qu'on  observe  (Tune  fa^oa 
constante  dans  la  paralysie  generate  (Macphail).  Gette  hypoglobulie, 
qui  peut  etre  considerable  dans  les  formes  avancees  de  la  maladie^ 
s'accompagne  d'une  diminution  de  la  valeur  globulaire. 

Une  anemie  du  meme  genre,  mais  moins  constante,  et  beaucoup 
moins  intense,  a  ete  signalee  dans  la  manie  chronique  et  dans  l'epi- 
lepsie. 

Anemies  secondaires  aux  maladies  infectieuses  air/ues. 

L'anemie  secondaire  aux  maladies  infectieuses  est  quelquefois  pen 
considerable,  et  en  rapport  seulement  avec  le  degre  d'intensite  et  la 
duree  de  la  malaclie  a  laquelle  elle  succede;  dans  d'autres  cas,  au 
contraire,  comme  dans  le  rhumatisme  aigu,  par  exemple,  elle  apparait 
d'une  facon  precoce,  et  elle  est  d'emblee  considerable. 

Dans  le  rhumatisme  aigu,  on  observe,  en  effet,  assez  rapidement, 
une  diminution  notable  et  persistante  du  nombre  des  globules  rouges, 
diminution  qui  est  masquee  encore,  en  partie,  par  la  concentration  du 
sang  due  a  la  sudation,  concentration  qui  eleve  naturellement  le 
nombre  apparent  des  globules  rouges.  C'est  ce  qui  explique  que  daus 
certains  cas,  au  moment  de  l'amelioration,  ou  les  sueurs  disparaissent, 
la  concentration  du  sang  diminuant,  le  chiffre  des  globules  rouges 
s'abaisse  encore.  La  valeur  hemoglobique  est,  en  general,  un  peu 
abaissee  (Malassez).  Enfin  les  globules  sont  plus  alterables  que  ceux 
du  sang  normal  (Chanel).  Dans  l'erytheme  noueux,  dans  rangine 
rhumatismale,  dans  les  endocardites  et  pericardites  rhumatismales. 
les  memes  faits  ont  ete  constates  (Malassez). 

Dans  la  variole  egalement,  on  observe  une  anemie  assez  conside- 
rable. La  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  croit  pendant  la 
formation  des  pustules,  pendant  la  dessiccation  de  celles-ci  et  quelque- 
fois pendant  une  partie  de  la  convalescence.  C'est,  en  general,  pendant 
la  periode  de  dessiccation,  au  moment  de  la  defervescence,  que  le 
nombre  commence  a  remonter,  s'il  ne  survient  pas  de  complication. 
Le  retour  a  la  normale  est  assez  lent.  II  existe  une  certaine  diminution 
de  la  valeur  globulaire,  qui  va  s'aggravant  pendant  la  pustulation: 
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cette  valeur  commence  a  remonter,  en  meme  temps  que  le  nombre 
des  globules  rouges,  au  moment  de  la  defervescence,  mais  elle  rernonte 
plus  lentement,  d'ou  un  abaissement  de  la  valeur  globulaire  pendant 
la  premiere  phase  de  la  reparation  du  sang  (Malassez,  Reyne);  l'aug- 
mentation  de  la  valeur  globulaire  ne  se  fait  que  quelque  temps  apres. 
La  rougeole  et  la  scarlatine  presentent  les  memes  phenomenes,  mais 
beaucoup  moins  accuses.  Dans  ces  dernieres  maladies,  la  valeur  glo- 
bulaire n'est  pas,  en  general,  diminuee  pendant  1'abaissement  du 
nombre  des  globules,  mais  cette  valeur  baisse  sensiblement  au  debut 
de  la  reparation. 

L'infection  paludeenne  est  une  des  maladies  les  plus  deglobuli- 
santes  (Kelsch).  Un  simple  acces  produit  une  diminution  du  nombre 
des  globules  rouges.  Lorsque  la  fievre  est  continue  ou  remittente,  la 
diminution  du  nombre  des  globules  va  croissant.  Elle  est  d'abord  tres 

|  rapide  et  se  ralentit  un  peu  ensuite.  Apres  cette  periode  de  chute, 
survient  une  periode  de  grandes  oscillations,  pendant  laquelle,  d'une 

i  maniere  generate,  le  nombre  des  globules  rouges  diminue  aussitot 
faeces,  pour  se  relever  ensuite.  Si  les  acces  de  fievre  continuent, 
l'anemie  devient  progressive.  Si,  au  contraire,  l'infection  disparait,  le 
nombre  des  globules  rernonte  a  la  normale,  mais  d'une  maniere 

j  extremement  lente.  Au  moment  des  acces  pernicieux,  le  chiffre  des 

|  globules  peut  tomber  tres  bas,  a  deux  ou  un  million.  L'hypoglobulie 

j  persiste  alors  longtemps  apres  faeces.  La  valeur  globulaire  est  tou- 
jours  tres  diminuee,  sauf  dans  certains  cas  ou  la  cachexie  est  tres 

I  avancee;  alors  elle  revient  a  la  normale. 

II  y  a  la  une  certaine  analogie  avec  ce  qu'on  voit  dans  l'anemie 
pernicieuse.  Dans  l'anemie  palustre,  les  globules  rouges  seraient  plus 

[alterables  (Chanel). 

j  Dans  la  fievre  recurrente,  on  observe  une  chute  du  nombre  des 
globules  rouges  aussitot  apres  chaque  acces;  le  nombre  rernonte  en- 
suite, mais  plus  lentement  qu'il  n'etait  descendu  (Boekmann). 

A  cote  des  maladies  infectieuses  aigues  qui,  comme  le  rhuma- 
tisme,  la  variole,  le  paludisme,  causent  une  anemie  considerable,  il  en 
est  d'autres  ou  cette  anemie  est  relativement  peu  importante  et  en 
rapport  seulement  avec  l'intensite  et  la  duree  de  la  maladie.  Nous 
avons  deja  cite  la  rougeole  et  la  scarlatine,  notons  encore  dans  cette 
|categorie  la  fievre  typhoide,  les  suppurations  aigues,  la  diphterie,  la 
jpneumonie.  La  chute  des  globules  se  prolonge  souvent  un  peu  apres 
a  defervescence.  Si  la  convalescence  est  longue,  la  reparation  se  fait 
livec  des  oscillations ;  mais,  d'une  maniere  generale,  le  phenomene 
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suit  la  meme  marche  que  celle  que  nous  avons  indiquee  a  propos  de 
la  variole. 

Anemies  socondaires  aux  maladies  infectieuses  chroniques. 

Dans  les  maladies  infectieuses  chroniques,  les  modifications  du 
sang  sont  naturellement  beaucoup  plus  inconstantes,  parce  qu'elles 
dependent  de  facteurs  plus  nombreux.  C'est  ce  qu'on  observe  par 
exemple  dans  la  tuberculose  chronique  du  poumon.  Au  debut,  le 
nombre  des  globules  rouges  peut  etre  a  peine  modifie,  mais  dans  cer- 
tains cas,  l'etat  du  sang  peut  prendre  le  type  d'une  veritable  chlorose. 
Plus  tard,  d'une  maniere  generate,  l'hypoglobulie  et  la  diminution  de 
la  valeur  globulaire,  quand  elle  s'y  ajoute,  sont  en  rapport  avec  les 
progres  delamaladie,  sauf  au  moment  des  hemoptysies,  de  la  diarrhee 
et  des  sueurs  qui  influent  naturellement  sur  les  resultats  des  examens. 
Mais  ce  qu'il  est  interessant  de  signaler,  c'est  qu'en  dehors  des  com- 
plications, l'anemie,  meme  au  dernier  degre  de  la  phtisie,  est  moins 
considerable  que  1'aspect  des  malades  ne  semblerait  le  fairecroire; 
des  maladies  moins  graves  produisent  des  diminutions  beaucoup  plus 
considerables.  Dans  la  scrofule,  dans  la  tuberculose  osseuse,  on  note 
les  memes  faits  (Cazin,  Malassez);  l'anemie  est  en  general  peu  consi- 
derable malgre  1'aspect  tres  anemie  des  malades. 

Anemies  de  la  syphilis  et  du  cancer. 

Dans  la  syphilis,  surtout  a  la  periode  secondaire,  on  trouve  des  i 
modifications  importantes  des  globules  rouges.  Ces  modifications 
n'existent  le  plus  souvent  pas  encore  pendant  le  developpement  du 
chancre,  et  la  chute  globulaire  apparait  ordinairement  en  meme  temps  i 
que  la  roseole  (Laache).  Get  abaissement,  tres  variable,  dure  souvent 
pendant  toute  la  duree  de  l'eruption  et  peut  se  prolonger  longtemps, 
pendant  tout  le  temps  que  durent  les  manifestations  de  l'infection  ge- 
nerate. Le  mercure,  a  doses  moderees,  la  fait  disparaitre  rapidement 
(Malassez,  Wilbouchewitch).  Si  Ton  cesse  le  traitement..  le  nombre 
s'abaisse  de  nouveau  pour  remonter  encore  a  la  suite  d'une  nouvelle 
periode  de  traitement;  mais  l'absorption  d'une  quantite  trop  grande 
de  mercure  abaisse  le  nombre  des  globules.  Les  differents  types  d'ane-  j 
mie  ont  ete  observes  dans  la  syphilis  :  diminution  de  nombre  restant  | 
dans  les  limites  physiologiques,  diminution  de  nombre  simple  depas- 
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sant  les  limites  physiologiques,  diminution  de  nombre  avec  diminu- 
tion de  valeur  globulaire;  enfin  on  aurait  observe  me  me  une  aug- 
mentation de  la  valeur  globulaire  coi'ncidant  avec  une  diminution 
considerable  du  nombre  des  globules  rouges  (type  d'anemie  perni- 
cieuse).  Ces  diflerents  types  d'anemie  ont  ete  vus  aussi  dans  la  syphilis 
hereditaire. 

Dans  le  cancer,  on  observe  en  general  une  diminution  de  nombre 
des  globules  rouges.  Cette  diminution  est  variable,  mais  elle  est  sou- 
vent  tres  considerable  et  peut  etre  de  70  pour  100.  La  diarrhee,  les 
hemorragies,  l'inanition  influent  naturellement  sur  les  resultats  ;  mais 
Phypoglobulie  est  plus  considerable  que  dans  la  tuberculose;  on  n'y 
voit  pas,  comme  dans  cette  derniere  maladie,  des  ameliorations  du- 
rables. II  existe  une  diminution  de  la  valeur  hemoglobique  qui  est 
parfois  considerable;  enfin  les  globules  rouges  sont  de  diametre  irre- 
gulier,  comme  dans  la  chlorose. 

Anemies  secondaires  aux  intoxications. 

On  peut  observer  ici  les  memes  faits  que  dans  les  maladies  infec- 
tieuses.  L'anemie  par  intoxication  qui  a  ete  le  mieux  etudiee  chez 
ll'homme  est  celle  de  l'intoxication  saturnine  (Malassez)  qui  nous 
servira  d'exemple. 

Dans  Yintoxication  saturnine,  aussi  bien  pendant  les  accidents 
ligus  que  pendant  les  accidents  chroniques,  on  observe  une  diminu- 
ion  notable  des  globules  rouges  qui  est  en  moyenne  de  35  pour  100, 
jui  peut  atteindre  50  pour  100  et  est  en  rapport  avec  le  degre  d'in- 
oxication. 

II  existe  une  diminution  de  la  valeur  globulaire,  mais  beaucoup 
ifioins  considerable  que  la  diminution  de  nombre.  Cette  anemie  est 
res  persistante  et  continue  alors  meme  que  les  accidents  saturnins 
int  disparu,  alors  meme  que  les  malades  ont  quitte  leur  metier  et  se 
ont  souslraits  depuis  longtemps  a  rinfluence  nocive  du  plomb. 
talassez  a  signale  une  legere  augmentation  du  diametre  moyen  des 
lobules  rouges  et  une  augmentation  de  leur  rigidite  avec  perte 

elasticite,  alors  que  dans  les  autres  anemies,  en  general,  la  rigidite 
'st  diminuee,  comme  l'elasticite. 
Une  anemie  analogue  a  celle  de  l'intoxication  saturnine  a  ete 

lelquefois  signalee  chez  les  ouvriers  exposes  aux  vapeurs  mercu- 

elles. 
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Les  anemies  par  intoxication  ont  ete  beaucoup  etudiees  au  point 
de  vue  experimental.  L'inoculation  d'un  grand  nombre  de  substances, 
comme  le  chlorate  de  potasse,  le  nitrobenzine,  l'aniline,  etc.,  produit 
une  destruction  des  globules  rouges  du  sang  et  une  anemie  consecu- 
tive. Si  l'intoxication  est  peu  intense,  l'hemoglobine  mise  en  liberte 
dans  le  plasma  (hemoglobinemie)  est  resorbee  par  l'organisme.  Si  la  ! 
destruction  est  brusque  et  porte  sur  un  grand  nombre  de  globules,  ' 
l'hemoglobine  passe  a  travers  l'epithelium  renal;  il  se  produit  de  l'he- 
moglobinurie.  Ge  sont  ces  faits  qui  ont  permis  de  supposer  que  dans 
l'hemoglobinurie  paroxystique  spontanee,  il  se  formait  dans  le  plasma, 
a  certains  moments,  sous  l'influence  du  froid  ou  d'autres  facteurs,  des 
substances  globulicides  (Ehrlich).  Vaquez  et  Marcano  ont  montre  que 
la  resistance  des  globules  rouges  etait  tres  diminuee  au  moment  des 
acces.  L'influence  du  froid  a  ete  demontree  non  seulement  par  l'obser- 
vation  clinique,  mais  aussi  par  l'experimentation  (Ehrlich).  On  connait 
l'experience  d'Ehrlich  qui,  dans  le  sang  d'un  doigt  lie  a  la  base,  pro- 
voque  l'hemoglobinemie  par  immersion  de  ce  doigt  dans  l'eau  froide.  1 

A  la  suite  des  acces  d'hemoglobinurie  paroxystique,  on  peut  cons- 
tater  quelquefois  l'existence  d'une  anemie  considerable  avec  diminu- 
tion du  nombre  des  globules,  diminution  de  l'hemoglobine  et  du  poids 
specifique  du  sang.  Mais  cette  anemie  est  passagere  et  la  reparation  se 
fait  rapidement. 

L'etude  experimentale  des  anemies  par  intoxication  a  jete  quelque 
lumiere  sur  la  pathogenic  des  anemies  :  elle  a  conduit  a  attacher  plus 
d'importance  qu'on  ne  l'avait  fait  jusque-la  a  Tintervention  des  pro-  \ 
prietes  du  plasma  sanguin.  A  priori,  on  peut  supposer  qu'une  anemie 
secondaire  est  due  a  une  destruction  des  globules  rouges  dans  le  sang, 
ou  a  une  viciation  dans  la  production  de  ces  globules.  On  a  accorde 
longtemps  une  importance  primordiale  aux  troubles  de  la  production. 
Aujourd'hui,  nous  entrevoyons  que  le  plasma  possecle,  dans  les  ane- 
mies secondares,   des  proprietes  globulicides.  Les  deux  causes 
s'ajoutent  done,  et  l'anemie  est  d'autant  plus  grave  que  la  neoforma- 
tion  compense  plus  malles  phenomenesde  destruction.  Ces  substances 
toxiques  du  plasma  sanguin,  il  nous  est  facile  d'en  concevoir  l'existence 
dans  les  maladies  infectieuses  et  les  intoxications.  II  semble  de  plus, 
d'apres  certaines  experiences,  que  la  resorption,  dans  le  sang,  di 
substances  toxiques  formees   dans   le  tube  digestif  serait  aussj 
capable  d'amener  la  destruction  de  globules  rouges.  A  1'appui  del 
cette  hypothese  vient  encore  la  connaissance  des  anemies  liees  a  1; 
presence  de  parasites  intestinaux. 
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Anemies  liees  a  la  presence  de  parasites  intestinaux. 

Certains  parasites  intestinaux  peuvent  etre  la  cause  d'anemies. 
L'ankylostome  duodenal  (Ankylostoma  duodenale)  est  un  ver 
nematode  de  petite  taille,  de  5  a  10  millimetres  de  longueur,  qui  vit 
dans  l'intestin.  On  l'y  trouve  quelquefois  en  nombre  considerable;  on 
peut  en  voir  des  centaines  et  meme  des  milliers.  A  1'extremite 
cephalique  de  ce  ver  s'ouvre  la  bouche,  en  forme  de  sucoir  garni  de 
dents,  au  moyen  desquelles  le  parasite  se  fixe  a  la  muqueuse 
intestinale.  Le  parasite  se  nourrit  du  sang  qu'il  puise  dans  les  petits 
vaisseaux  capillaires  qu'il  a  dechires.  De  plus,  de  la  petite  plaie 
qu'il  a  formee,  le  sang  s'ecoule  dans  l'intestin.  II  se  produit  ainsi 
des  hemorragies  intestinales  petites  et  continues,  dont  l'importance 
est  en  raison  du  nombre  des  parasites.  Si  les  vers  sontpeu  nombreux, 
et  si  leur  bote  est  dans  de  bonnes  conditions  hygieniques,  les  pertes 
[  sanguines  se  reparent au  fur  et  a  mesure;  mais,  si  les  parasites  sont 
nombreux.  si  l'individu  qui  les  porte  se  trouve  dans  de  mauvaises 
conditions  hygieniques,  comme  c'est  souvent  le  cas,  les  hemorragies 
intestinales  causent  une  anemie  progressive  (anemie  des  mineurs), 
dans  laquelle  le  nombre  des  globules  rouges  et  la  valeur  globulaire 
ensuite  peuvent  etre  tres  diminues,  et  qui  peut  revetir  le  type  de 
I    l'anemie  pernicieuse,  avec  apparition  de  globules  rouges  nuclees. 

La  presence  du  bothriocephale  (Bothriocephalus  latus),  ver  cestode 
de  l'intestin  de  l'homme,  atteignant  6  a  10  millimetres  de  longueur, 
peut  causer  aussi  quelquefois  une  anemie  du  meme  genre.  On  ne  sait 
pas  encore  actuellement  si  cette  anemie  est  exactement  sous  la 
dependance  de  la  presence  de  ce  parasite,  car  elle  n'est  pas  constante. 
En  tout  cas,  il  ne  s'agit  pas  la  d'anemie  due  a  des  hemorragies  intesti- 
nales, car  la  tete  du  verne  presente  ni  dents  ni  crochets.  On  a  attribue 
l'anemie  a  la  resorption  dans  le  sang  de  materiaux  toxiques  fabriques 
par  le  parasite  dans  l'intestin,  Cette  hypothese  a  ete  aussi  mise  en 
avant  pour  expliquer  Tanemie  due  a  l'ankylostome.  D'une  part,  en 
eflet,  il  ne  semble  pas  que  les  hemorragies  causees  par  ce  parasite 
soient  toujours  suffisantes  pour  rendre  compte  de  l'anemie;  d'autre 
part,  au  cours  d'une  epidemic  produite  par  Fankylostome,  Arslan  a 
extrait  des  urines  des  malades  une  substance  toxique  qui,  injectec  a 
des  lapins,  reproduisait  chez  eux  les  symptomes  de  l'anemie. 
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III.  —  Chlorose  (1). 

La  lesion  dominante  de  la  chlorose,  c'est  la  diminution  de  la  valeur 
globulaire  ou  valeur  hemoglobique  (J.  Duncan)  qui  existe  constam- 
ment,  meme  avec  un  chiffre  de  globules  normal  (Malassez).  L'abaisse- 
ment  de  la  valeur  hemoglobique  peut  etre  de  la  moitie  ou  des  deux 
tiers,  avec  un  chiffre  de  globules  peu  ou  pas  diminue  (Malassez). 

Ordinairement, cette  diminution  est  relativement  peu  considerable; 
elle  peut  cependant  etre  de  50  pour  100.  L'hemoglobine  peut  subir, 
au  contraire,  une  diminution  des  trois  quarts  de  la  moyenne  nor- 
male. 

La  reparation  du  sang  chez  les  chlorotiques,  sous  l'inlluence  du 
traitement,  se  fait,  d'une  maniere  generate,  suivant  le  mode  que  nous 
avons  indique  pour  les  anemies  qui  succedent  aux  maladies  infec- 
tieuses.  Le  nombre  des  globules  rouges  redevient  rapidement  normal, 
bien  avant  que  les  symptomes  soient  disparus;  l'ascension  de  l'hemo- 
globine ne  se  fait  que  tres  lentement,  d'ou  l'abaissement  considerable 
et  graduel  de  la  valeur  globulaire  dans  la  premiere  periode  du  traite- 
ment; puis,  le  nombre  n'augmentant  plus  ou  fort  peu,  et  l'hemoglobine 
s'accroissant  davantage,  la  valeur  globulaire  s'eleve  peu  a  peu;  mais 
elle  n'atteint  la  normale  que  longtemps  apres  le  nombre. 

Nous  avons  deja  insiste  sur  Pirregularite  de  diametre  et  de  forme 
des  globules  rouges  dans  la  chlorose.  Malassez  a  trouve  le  diametre 
moyen  des  globules  rouges  augmente  dans  cette  maladie.  Si  Engelsen, 
Grain,  Hayem  l'ont  au  contraire  trouve  diminue  dans  les  cas  qu'ils 
ont  examines,  cela  tient  probablement  a  des  differences  de  technique. 

Dans  le  sang  des  chlorotiques,  on  trouve  tres  souvent  des  globules 
rouges  nuclees,  mais  toujours  ils  sont  extremement  rares  et  corres- 
pondent aux  normoblastes  d'Ehrlich. 

(i)  La  chlorose  et  I'anemie  pernicieuse  out  etc  aussi  designees  sous  le  nom  d'ane- 
mies  essentielles. 

Par  ce  terme  d'anemies  essentielles,  oppose  a  anemies  secondaires,  il  faut  entendre 
simplement  des  anemies  qui,  le  plus  souvent,  ne  surviennent  pas  comme  consequence 
d'uue  maladie  premiere,  mais  qui  apparaissent  d'emblee,  avec  des  caracteres  assez 
constants,  et  avec  un  ensemble  clinique  dans  lequel  l'etat  du  sang  est  la  lesion  domi- 
nante, commandant  les  symptomes.  Ces  anemies  constituent  avant  tout  des  types  ana- 
tomiques  ayant  leurs  caracteres  propres  et  leur  evolution.  Mais,  d'une  part,  ellcs 
peuvent  quelquefois  etre  la  consequence  eloignee  de  maladies  primitives  differentes, 
et,  d' autre  part,  il  est  loin  d'etre  sur  que  meme  lorsqu'clles  apparaissent  d'emblee, 
elles  constituent  reeilement  des  o  maladies  »  :  au  point  de  vue  pathogenique,  il  existe 
certainenient  des  cbloroses  et  des  anemies  pernicieuses. 
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Dans  V anemie  pernicieuse  progressive,  la  diminution  du  nombre 
des  globules  rouges  est  excessive;  elle  peut  aller  jusqu'a  95  pour  100 
de  la  moyenne  normale,  et  descend  ainsl  beaucoup  plus  bas  que  dans 
aucune  autre  maladie.  La  teneur  du  sang  en  hemoglobine  peut  des- 
cendre  aussi  plus  bas  que  dans  toute  autre  maladie;  mais  la  diminu- 
tion de  l'hemoglobine  est  bien  moins  considerable  que  la  diminution 
de  nombre,  d'oii  l'augmentation  de  la  valeur  globulaire.  Dans  les 
periodes  d'amelioration,  on  a  pu  voir  le  nombre  s'elever  et  rester  dans 
les  limites  des  anemies  ordinaires  (deux  a  trois  millions),  et  cependant 

i  la  valeur  globulaire  persistait  toujours  plus  elevee  que  la  normale. 
Ce  sont  ces  faits,  ajoutes  a  ceux  que  nous  avons  deja  indiques,  qui 

f  permettent  de  voir  plus  que  des  differences  de  degre  entre  les  ane- 

I  mies  secondaires,  l'anemie  de  la  chlorose  et  l'anemie  pernicieuse. 
Gette  augmentation  de  la  valeur  globulaire  est  un  phenomene  com- 

I  pensateur;  dans  les  autres  anemies,  une  hypoglobulie  aussi  consi- 
derable serait  incompatible  avec  la  vie.  Toutefois,  l'augmentation  de 
la  valeur  globulaire  est  inferieure  a  la  diminution  de  nombre  et  ne 
la  compense  pas  completement. 

L'irregularite  de  forme  et  de  diametre  des  globules  rouges  existe 
ici  comme  dans  la  chlorose,  mais  encore  plus  accentuee.  Le  diametre 
moyen  est  augmente  (Lepine,  Malassez,  Hayem,  Laache)  (8,5  a9jji). 
Gette  augmentation  tient  a  une  diminution  notable  du  nombre  des 
globules  de  diametre  moyen,  avec  une  legere  augmentation  des  petits, 
et  surtout  une  tres  notable  augmentation  du  nombre  des  globules 
depassant  les  limites  normales.  Gette  alteration,  comme  la  diminution 

|  de  volume  globulaire,  persiste  dans  les  ameliorations  et  dans  les  tres 
rares  guerisons,  meme  apres  que  le  nombre  est  revenu  dans  les  limites 
normales  des  anemies  ordinaires. 

Le  litre  hemoglobique  moyen  des  globules  rouges  (richesse  en 
hemoglobine  de  la  substance  du  globule)  est  diminue  (Malassez)  a 
cause  de  l'augmentation  de  diametre,  plus  considerable  que  l'augmen- 
tation de  la  valeur  globulaire.  Ce  fait,  joint  a  la  diminution  du  nombre, 
a  l'augmentation  du  diametre,  a  l'apparition  constante  de  globules 
rouges  nuclees,  a  permis  de  comparer  le  sang  de  l'anemie  pernicieuse 
a  celui  des  vertebres  inferieurs  ou  des  embryons  des  mammiferes 
(Malassez,  Engel). 

Les  globules  rouges  nuclees  qui  existent  dans  le  sangrepondent,  non 
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seulement  aux  normoblastes  d'Ehrlich,  mais  aussi,  comme  nous 
Favons  vu,  a  ses  megaloblastes;  parmi  ces  derniers,  il  en  est  quelque- 
fois  qui  sont  d'une  taille  tout  a  fait  exceptionnelle  et  rappellent  par 
leur  aspect  les  premieres  cellules  nucleees  de  rembryon  (Engel). 

Dans  cette  maladie,  le  traitement  ferrugineux  n'est  d'aucun  efTet ; 
Quincke  a  trouve  de  grandes  quantites  de  fer  a  l'autopsie,  dans  les 
visceres,  dans  le  foie  en  particulier,  fer  provenant  vraisemblablement 
de  destructions  globulaires;  il  semble  que  l'organisme  n'ait  relative- 
ment  pas  besoin  de  fer,  et  qu'il  soit  surtout  incapable  de  fabriquer  des 
globules  rouges  en  tant  qu'elements  anatomiques. 

On  peut  observer  quelquefois,  dans  le  cours  de  la  maladie,  des 
remissions,  pendant  lesquelles  on  constate  l'augmentation  du  nombre 
des  globules  rouges,  avec  apparition  de  normoblastes. 

L'anemie  pernicieuse  a  ete  attribute  a  des  causes  diverses,  qui  ne 
sont  pas  encore  bien  elucidees.  Comme  on  a  trouve  des  lesions  atro- 
phiques  de  la  muqueuse  du  tube  digestif,  on  a  suppose  que  l'anemie 
etait  due  a  l'inanition,  ces  lesions  empechant  l'elaboration  des  mate- 
riaux  digestifs  et  leur  absorption. 

On  a  vu  aussi,  dans  l'anemie  pernicieuse,  l'expression  d'alterations 
graves  des  organes  hematopoi'etiques.  PourEhrlich  et  ses  eleves,  c'est 
la  formation  anormale  de  «  megaloblastes  »  dans  la  moelle  osseuse  a 
la  place  des  normoblastes,  qui  est  la  condition  de  cette  anemie  (1), 

Gependant,  quelquefois,  a  l'autopsie,  au  lieu  de  trouver  dans  les 
diaphyses  une  moelle  lymphoide  riche  en  «  megaloblastes  »,  on  a 
constate  seulement  la  presence  d'une  moelle  purement  graisseuse.  II 
a  done  fallu  admettre  un  deuxieme  ordre  de  faits,  dans  lesquels 
l'anemie  serait  conditionnee  par  un  arret  de  la  fonction  hematopoi'e- 
tique  de  la  moelle. 

Enfln,  les  observations  et  les  experiences  de  Hunter,  de  Vanni. 
celles  d'Arslan  sur  l'anemie  de  l'ankylostome,  les  cas  dans  lesquels  on 
a  observe  une  anemie  pernicieuse  a  la  suite  d'empoisonnement  par 
des  substances  caracterisees,  comme  l'oxyde  de  carbone,  ont  fait  pla- 
cer la  cause  de  l'anemie  pernicieuse  clans  une  intoxication  detruisant 

(1)  Nous  rappelons  que,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  d'apres  la  tlieuri'' 
d'Ehrlich,  les  grands  globules  rouges  nuclees  qu'il  appelle  des  megaloblastes  auraient, 
pour  la  formation  des  globules  rouges  sans  noyau,  des  aptitudes  bien  inferieures  aux 
«  normoblastes  ». 

Pour  Neumann,  ces  modifications  de  la  moelle  ne  sont  qu'une  hyperplasie  com- 
pensatrice.  Pour  l'interpretation  de  l'anemie  pernicieuse,  1'opinion  d'Ehrlich  tient 
compte  des  divers  faits  :  les  poikilocytes  et  microcytes  sont  des  produits  de  destruc- 
tion; les  macrocytes,  par  1'intermediaire  des  megaloblastes  dont  ils  derivent,  sont  le 
produit  d'une  alteration  de  la  moelle  osseuse. 
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les  globules  rouges  et  depassant  de  beaucoup  I'effort  reparateur  de 
l'organisme.  II  s'agirait,  d'apres  cette  hypothese,  soit  d'une  intoxica- 
tion venue  du  dehors,  soit  d'une  auto-intoxication  par  des  produits 
formes  dans  l'intestin.  II  faut  se  rappeler  encore  que  des  anemies 
d'origines  tres"  diverses,  comme  l'anemie  syphilitique,  les  anemies 
liees  a  la  presence  de  parasites  intestinaux  (1),  comme  l'anemie  post- 
hemorragique  meme,  ont  pu  prendre  les  caracteres  de  l'anemie  perni- 
cieuse.  11  est  probable  qu'ici,  comme  dans  les  anemies  secondaires 
que  nous  avons  etudiees,  il  existe  des  phenomenes  de  destruction,  et 
que  non  seulement  I'effort  reparateur  est  insuffisant  pour  compenser 
les  pertes,  mais  qu'il  s'y  ajoute  des  troubles  de  l'hematopoiese  ren- 
dant  la  renovation  du  sang  encore  plus  difficile. 

B.  —  Alterations  des  globules  blancs. 
Modifications  dans  le  nombre  des  globules  blancs. 

Ges  modifications  sont  appreciees,  comme  pour  les  globules  rouges, 
par  les  methodes  directes  de  numeration  (2).  Chez  l'homme  normal, 
le  chiffre  des  globules  blancs  est  moins  fixe  que  celui  des  globules 
rouges;  cependant  on  peut  donner  comme  moyenne  sept  mille  cinq 
cents  par  millimetre  cube  (Malassez),  c'est-a-dire  quinze  cents  par 
million  de  rouges  ou  ^  a  ^  (3)  par  rapport  aux  rouges,  avec  des 
variations  de  quatre  mille  a  dix  mille  par  millimetre  cube. 

Chez  les  nouveau-nes,  le  nombre  des  globules  blancs  est  souvent 
un  peu  plus  eleve  que  chez  l'adulte;  il  semble  qu'il  en  soit  de  meme 
pendant  la  grossesse  et  pendant  la  digestion  (alimentation  carnee); 
mais  les  augmentations  sont  toujours  peu  considerables. 

(1)  On  a  incrimine,  comme  cause  de  l'anemie  pernicicusc,  des  microbes  divers,  des 
amibes;  toutes  ces  recherches  demandent  confirmation.  Quant  aux  vers  intestinaux,  il 
faut  leur  faire  certainement  une  place  dans  l'etiologie  de  cette  affection,  mais  ils  ne 
^uffisent  pas  a  expliquer  tous  les  cas. 

(2)  Dans  les  liquides  de  dilution  employes  pour  la  numeration  des  globules 
/ouges,  les  globules  blancs  se  reconnaissent  facilement  a  leur  taille  un  peu  plusgrande, 
I  leur  aspect  incolore,  granuleux  et  surtout  tres  refringent. 

Pour  facilitcr  leur  numeration,  on  peut  colorer  leur  noyau  en  ajoutant  une  matiere 
olorante  basique  en  tres  petite  quantiteau  serum  artificiel  employe  pour  la  numeration. 
)n  peut,  par  exemple,  ajouter  au  serum  de  Marcano  indique  plus  haut  une  tres  petite 
uantitc  d'une  solution  aqueuse  de  violet  de  methyle  ou  de  vert  de  methyle,  au 
loment  de  faire  la  numeration;  on  peut  aussi  faire  une  numeration  speciale  avec  un 
iquide  qui  comme  l'eau  acetifiee  a  0,5  pour  100  (liqueur  de  Thoma-Zeiss)  dissout  1'he- 
loglobine,  respecte  les  leucocytes  et  rend  visible  leur  noyau. 

;.  (3)  Les  rapports  de  p>  gJ-0  donnes  encore  souvent  dans  des  ouvrages  classiques, 
spriment  done  des  chiffres  de  globules  blancs  beaucoup  trop  forts  qui,  en  dehors 
ps  faits  d'anemie  considerable,  correspondraient  deja  a  une  leucocytose  manifeste. 
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514 


HISTOLOGIC  PATHOLOGIQUE  DU  SANG 


Dans  les  anemies  graves,  on  observe  souvent  des  chiffres  de  glo- 
bules biancs  tres  inferieurs  a  la  moyenne  normale;  mais  on  n'est  pas 
encore  fixe  sur  la  Constance  et  la  valeur  de  ce  fait. 

Dans  certains  etats  pathologiques,  le  nombre  des  globules  biancs 
peut  augmenter  dans  des  proportions  plus  ou  moins  grandes  et 
d'une  facon  rapide,  ce  qui  constitue  la  leucocytose.  A  cote  de  la  leu- 
cocytose, il  existe  un  ordre  de  faits  differents  dans  lesquels  l'augmen- 
talion  du  nombre  des  globules  biancs  represents  un  des  symptomes 
les  plus  frappants  d'une  maladie  speciale.  la  leucemie.  Mais  pour 
etudier  et  comprendre  la  leucocytose  et  la  leucemie,  il  est  necessaire 
de  tenir  compte  des  modifications  qui  concernent  la  morphologie  des 
globules  biancs. 


Modifications  concernant  la  morphologie  des  globules  biancs. 

Les  globules  biancs  du  sang  ne  sont  pas  tous  semblables. 

Deja  dans  le  sang  frais,  il  est  facile  d'y  distinguer  des  formes  petites, 
des  formes  plus  grandes,  les  unes  a  protoplasma  clair,  d'autres  a  pro- 
toplasma  finement  granuleux,  d'autres  enfin  dont  le  corps  proto- 
plasmique  est  remplide  grosses  granulations  brillantes  (Max  Schultze). 
L'examen  de  preparations  definitives  ou  le  noyau  est  colore,  montre 
que  dans  les  plus  petites,  le  noyau  est  arrondi,  fortement  colore  et 
occupe  la  plus  grande  partie  de  la  cellule;  que  dans  la  deuxieme 
variete,  le  noyau  est  ovalaire,  reniforme,  peu  colorable ;  que  dans  la 
troisieme  variete,  le  noyau  est  bizarrement  decoupe  ou  contourne  et 
fortement  colore  ;  enfin  que,  dans  la  quatrieme  variete,  il  est  poly- 
morphe  aussi  et  le  plus  souvent  forme  de  deux  masses  reunies  ou  non 
par  un  filament.  Enfin,  l'application  methodique  des  matieres  colo- 
rantes  a  permis  a  Ehrlich  de  montrer  que  le  protoplasma  de  ces  diffe- 
rents types  de  globules  biancs  n'avait  pas  les  memes  reactions  histo- 
chimiques  (1). 

(1)  Ehrlich  a  divisc  les  couleurs  d'aniline  en  couleurs  hasiques  et  couleurs  acides. 
Les  couleurs  basiques  sont  les  sels  des  bases  colorees;  les  couleurs  acides  sont  lesi 
sels  des  acides  colores.  En  d'autres  termes,  les  couleurs  basiques  sont  celles  dans  les-  j 
quelles  la  substance  colorante  joue  le  rule  de  base  dans  la  coinbinaison,  comnie  dan> 
la  fuchsine  ordinaire  (acetate  de  rosalinine),  tandis  que  les  couleurs  acides  sont  cellesj 
oil  le  principe  colorant  joue  le  role  d'acide  (picrate  d'atnmoniaque).  Les  couleurs) 
c  neutres  9  d'Elirlich  sont  celles  qui  sont  formees  par  lc  melange  d'une  couleur  acide 
ct  d'une  couleur  basique.  Ehrlich  distingue,  suivant  leur  aflinite,  des  granulations 
basophiles,  acidophiles  (synonymie  :  eosinophiles,  oxyphiles)  et  neutrophiles. 

Voici  les  methodes  simples  qu'on  peut  recommander  pour  I'etude  de  la  mOrph&logii 
des  globules  biancs  et  des  elements  figures  du  sang  humain  : 

1°  Dessiccation  rapide  de  la  goutte  de  sang  etalee  sur  lame  au  moyen  du  dosd'uii' 
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On  peut  done  distinguer  maintenant,  dans  le  sang  de  l'homme 
sain,  les  types  suivants  de  leucocytes  : 

lame  rodee;  fixation  par  la  chaleur  scche  a  115  ou  120  degres  pendant  une  demi-heure 
a  deux  heures  (Ehrlich),  a  l'etuve  ou  sur  une  plaque  chauffante  en  cuivre; 

2°  Fixation  de  la  preparation  dessechee  par  l'alcool  absolu  ou  le  melange  a  parties 
egales  d'alcool  absolu  et  d'ether  pendant  dix  a  vingt  minutes.  Apres  ces  trois  moyens 
de  fixation,  toutes  les  colorations  sont  possibles.  On  utilisera  avec  avantage  la  thionine. 
le  melange  triacide  d'Ehrlich,  l'eosine  et  bleu  de  methylene.  Apres  la  coloration  par  la 
thionine,  les  globules  rouges  sont  verts,  les  noyaux  des  globules  blancs  violets,  le  pro- 
toplasma  des  leucocytes  a  noyau  polymorphe  incolore,  le  protoplasma  des  lymphocytes 
violet  pale,  les  granulations  eosinophiles  incolores  ou  vert  tres  clair,  les  granulations 
des  mastzellen  violet  rouge.  Apres  la  coloration  par  le  triacide  (orange-fuchsine  acide- 
vert  de  methyle),  les  cellules  hemoglobiques  sont  jaune  orange,  les  noyaux  verdatres 
ou  incolores,  les  granulations  eosinophiles  rouge  vif,  les  granulations  neutrophiles  des 
polynucleaires  sont  violettes.  Avec  l'eosine-bleu  de  methylene,  les  noyaux  sont  bleus, 
le  protoplasma  des  lymphocytes  bleu  pale,  les  granulations  «  neutrophiles  »  rouges, 
les  granulations  Eosinophiles  rouge  vif;  il  faut  faire  agir  l'eosine  d'abord,  le  bleu 
ensuite ; 

3°  Fixation  de  la  preparation  dessechee  par  immersion  instantanee  dans  une  solu- 
tion d'acide  chromique  a  1  pour  10U  (Malassez).  Par  ce  moyen,  l'hemoglobinc  est  tres 
bien  fixee,  le  noyau  des  globules  blancs  est  beaucoup  mieux  fixe  dans  sa  forme  que 
par  les  fixateurs  precedents.  On  peut  faire  agir  apres  I'acide  chromique  l'eosine  et  le 
bleu  de  methylene,  l'eosine  et  Fhemateine.  Avec  l'eosine-hemateine,  les  granulations 
eosinophiles  se  voient  bien,  mais  les  granulations  «  neutrophiles  »  sont  invisibles ;  elles 
se  voient  rouges  avec  l'eosine-bleu,  mais  moins  distinctement  qu'apres  les  premiers 
fixateurs  indiques ; 

4°  Fixation  de  la  preparation  dessechee  par  les  vapeurs  degagees  d'une  solution 
d'acide  osmique  a  1  pour  100  (quarante  a  soixante  secondes),  coloration  a  Fhemateine 
et  a  l'eosine. 

Ces  methodes  suffisent  dans  la  plupart  des  cas;  cependant,  il  est  des  renseigne- 
ments  qu'elles  ne  peuvent  donner,  en  particulier  sur  la  veritable  structure  du  noyau 
des  globules  blancs.  Deja  par  faction  des  vapeurs  d'acide  osmique  apres  dessiccation, 
cette  structure  est  a  peu  pres  fixee  dans  certaines  cellules;  les  resultats  seront  meil- 
leurs  si  l'on  fait  agir  les  vapeurs  d'acide  osmique  sur  la  goutte  de  sang  etalee  et  non 
dessechee.  Mais  on  apercevra  plus  distinctement  et  mieux  fixe  le  reseau  chromatique 
du  noyau  des  globules  blancs  si,  comme  nous  l'avons  recommande  dans  un  precedent 
travail,  on  fait  agir  le  liquide  de  Flemming  fort  dix  a  quinze  minutes  sur  la  goutte 
de  sang  etalee  et  non  dessechee.  Un  lavage  bien  fait  a  l'eau  courante  et  l'emploi  des 
mordants  permettent  d'utiliser  diverses  colorations;  en  particulier,  l'eosine-hemateine, 
l'hemateine-eosine-orange,  la  safranine  apres  mordangage  par  la  teinture  d'iode  etendue 
(teinture  d'iode,  1,  alcool  a  95  degres,  100),  l'hematoxyline  au  fer  d'Heideuhain.  Apres 
la  safranine,  on  peut  employer  avec  avantage  le  bleu  de  methyle  (bleu  acide),  le  violet 
acide,  ou  mieux  encore  le  vert  acide  (lichtgrun)  qui  colore  en  vert  l'hemoglobine  et 
les  granulations  acidophils. 

On  pourra  egalement  employer  le  melange  triacide  d'Ehrlich  et  la  thionine,  avec 
|  ou  sans  mordangage,  et  obtenir  la  coloration  des  differentes  granulations  des  leuco- 
cytes. 

Cette  methode  permet  de  montrer  que  la  chromatine  n'est  nullement  a  l'etat  diffus 
dans  le  noyau  des  grandes  cellules  mononucleates  :  ce  noyau  possede  au  contraire  un 

j  reseau  chromatique  tres  net,  mais  d'une  grande  finesse,  et  par  consequent  tres  lacilc- 
ment  alterable.  Ainsi,  ces  noyaux  ne  sont  pas  des  noyaux  degeneres,  comme  on  fa 

!  quelquefois  pense,  en  particulier  dans  la  leucemie. 

Ces  alterations  sont  artificielles  et  tiennent  a  une  fixation  imparfaite  dont  les  effcts 

I  les  plus  apparents  se  font  surtout  sentir,  naturellement,  sur  les  noyaux  les  moins 
riches  en  chromatine.  II  en  est  de  meme,  du  reste,  pour  les  noyaux  d'autres  cellules 
sanguines,  et  les  figures  que  nous  donnons  ici  nous  dispensent  d'insister  sur  finteret 

j  de  la  methode  en  question. 
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1°  Lymphocytes  (1).  —  Cellules  petites,  a  noyau  arrondi,  quelque- 
fois  incise  et  en  forme  de  bissac,  a  reseau  chromatique  serre,  riche 
en  chromatine  et,  par  consequent,  tres  colorable,  occupant  presque 
toute  la  cellule.  Certains  se  rapprochent  du  diametre  des  globules 

rouges,  et  le  protoplasma  ne  forme 
qu'une  mince  collerette  autour  du 
noyau  (petits  lymphocytes) ;  d'au- 
tres  ont  un  protoplasma  plus 
abondant  (grands  lymphocytes, 
moyens  mononucleaires).  Le  pro- 
toplasma des  lymphocytes  prend 
les  couleurs  basiques;  il  peut 
meme,  avec  certaines  colorations, 
etre  plus  colore  que  le  noyau 
qu'il  laisse  en  clair  (2). 

2°  Grands  mononucleaires  (3). 
—  Cellules  plus  grandes,  a  proto- 
plasma clair,  assez  abondant,  tres  legerement  basophile.  Le  noyau 
est  volumineux,  arrondi  ou  plus  souvent  ovalaire  oureniforme,  pauvre 
en  chromatine.  Certains  d'entre 
eux  sont  un  peu  contournes,  ce 
sont  ceux  qu'on  a  decrits  sous  le 
nom  de  formes  intermediaires. 

3°  Polynucleaires  (4).  En 
realite  ces  cellules  ne  possedent 
pas  plusieurs  noyaux,  mais  un 
seul  noyau  plus  ou  moins  de- 
coupe  ou  contourne  sur  lui- 
meme,  et  forme  de  differentes 
parties  reunies  par  des  filaments 
chromatiques  (Ranvier).  Aussi 

(1)  Synonymie  :  petits  mononucleaires,  premiere  variete  de  Max  Schultze;  premiere 
variete  de  Hayem;  leucocytes  jeunes  de  Ouskoff  et  des  auteurs  russes ;  petits  globules 
hyalins  de  Sherrington  et  des  auteurs  anglais. 

(2)  C'est  ce  protoplasma  tres  finement  granuleux  ou  reticule,  basophile,  qui  cor- 
respond a  ce  qu'Ehrlich  avait  autrefois  designe  sous  le  nom  de  granulation  8.  Ces  lym- 
phocytes correspondent  aux  «  mononucleaires  opaques  »  de  Hayem. 

(3)  Synonymie  :  mononucleaires,  polyeidocytes,  leucocytes  murs  des  auteurs  russes, 
grands  leucocytes  hyalins  des  auteurs  anglais. 

(4)  Synonymie  :  leucocytes  a  noyau  polymorphe,  a  noyau  bourgeonnant,  a  noyau 
lobe,  polynucleaires  neutrophiles ;  troisieme  variete  de  Max  Schultze;  deuxieme  variete 
de  Hayem;  leucocytes  a  fines  granulations  oxyphiles  des  auteurs  anglais;  leucocytes 
vieux  de  Ouskoff  etudes  auteurs  russes. 


Fig.  96.  —  Sang  de  l'homme.  —  Lymphocytes. 
Fixation  par  le  melange  fort  de  Flemming- 
sans  dessiccation.  Coloration  a  l'eosine- 
hemateine.  —  Grossissement  de  1000  dia- 
metre s. 


Fie.  97.  — •  Sang  de  l'homme.  Meme  preparation 
—  Grands  mononucleaires. 
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serait-il  plus  juste  de  les  appeler  leucocytes  a  noyau  polymorphe, 
mais  l'usage  a  prevalu.  Le  protoplasma  de  ces  leucocytes  contient 
de  fines  granulations  qui  prennentles  colorants  «  neutres  »  d'Ehrlich, 
et  Teosine  dans  certaines  conditions  (1)  (granulations  neutrophils  s 
d'Ehrlich.) 

4°  Eosinophils  (2).  Le  protoplasma 
de  ces  cellules  contient  de  grosses  gra-  /^'CRb 
nidations  refringentes  ayant  une  affinite  Sin^ 
particuliere  pour  les  colorants  acides 
(eosine,  orange,  fuchsine  acide).  Leur 

noyau  est  quelquefois  semblable  a  celui  i'^jQ 
des  polynucleaires,  mais  il  est  le  plus 
souvent  forme  de    deux  masses  nu- 
cleates distinctes,  reunies  ou  non  par     FlG-  98-  —  San§'  de  i'homme.  - 

Leucocytes  a  noyau  polymorphe. 
Un  mince  filament  ChrOmatique.  Fixation  par  le  melange  de  Flem- 

^   0  •  ii  minff   sans  dessiccation.  Eosine 

Enfin  on  pent  voir  encore  dans  le        „6mateine.- looodiametres. 
sang  normal,  mais  en  tres  petit  nombre, 

des  leucocytes  dont  le  protoplasma  contient  des  granulations  ayant 
une  affinite  particuliere  pour  les  colorants  basiques  et  prenant 
avec  les  violets  de  methyle,  la  thionine,  etc.,  une  teinte  rougeatre 

metachromatique.    Ces  leucocytes 
_  correspondent      aux  mastzellen 

d'Ehrlich. 


'  ,  On  sail  aujourd'hui  qu'a  I'etat 

;  normal,  les  follicules  des  ganglions 

lymphatiques  ne  contiennent  que 

fig.  99.  —  San-  de  i'homme.  Memo      des  lymphocytes  et  que  la  lymphe 

technique.   Leucocytes  eosinophiles.  —  . 

iooo  diametres.  du  canal  thoracique  ne  hvre  guere 

au  sang  veineux  que  cette  variete  de 
cellule;  au  contraire,  on  trouve  en  abondance  des  leucocytes  gra- 
nuleux  dans  la  moelle  osseuse  rouge.  A  I'etat  pathologique,  on  trouve 


(1)  Leur  affinite  pour  Teosiiic  se  voit  bien  par  la  coloration  a  I'eosine-bleu  de 
methylene,  surtout  lorsque  la  fixation  est  incomplete  ct  n'a  pas  reussi,  i>ar  exeniple,  a 
fixer  toute  l'henioglobine  des  globules  rouges. 

Lorsqu'apres  fixation  par  l'acide  chromique  ou  l'alcool-ether,  par  exemple,  apres 
.dessiccation,  on  colore  forternent  par  la  thionine  et  qu'on  nionte  la  preparation,  sans 
tleshydrater,  a  l'alcool,  et  sans  eclaircir  par  une  essence,  il  est  facile  d'obtenir  les  gra- 
nulations neutrophils  colorees  en  vert-bleu,  et  les  granulations  eosinophiles  colorees 
3ii  bleu.  Les  granulations  neutrophiles  sont  faiblement  acidophiles. 

(2)  Synonymie  :  quatrieme  variete  de  Max  Schultze;  troisieme  variete  de  Hayeni ; 
leucocytes  a  granulations  a  d'Ehrlich;  leucocytes  a  grosses  granulations  oxyphiles  ou 
icidophiles. 
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Fig.  100.  —  Sang  de  l'homme.  Cellules 
d'Ehriich  fMastzellen).  Dessiccation.  Al- 
cool-ether.  Thionine.  —  1000  diametres. 


egalement  des  leucocytes  granuleuxdans  la  rate  (Dominici).  Mais  le  fait 
qui  indique  tout  l'interet  de  la  distinction  des  varietes  des  globules 
blancs,  e'est  que  ces  differentes  formes  cellulaires  sont  entre  elles 
dans  un  rapport  assez  constant  pour  le  sang  normal,  et  que  ce 

rapport   varie,    et    de  differentes 
manieres,  dans  les  etats  patholo- 
.^:£^«  giques  (1). 

£         i£h  Chez  l'homme  adulte,   a  l'etat 

v,..;.. '^5-S®.iv       sain,  on  trouve  environ  pour  100 

leucocytes,   25  a  28  lymphocytes 
grands  et  petits,  4-  a  8  grands  mono- 
nucleates, 65  polynucleaires,  la  2 
eosinophils.  Quant  aux  mastzellen, 
elles  sonttres  rares  et  ne  depassent 
guere  0,2  pour  100.  D'un  jour  a  l'autre,  chez  le  meme  sujet,  cette 
proportion  varie  assez  peu,  mais  d'un  sujet  a  l'autre  les  varia- 
tions peuvent  etre  plus 
considerables  (de  50  a 
75   pour  100  polynu- 
cleaires, chiffres  extre- 
mes et  exceptionnels). 
Chez    les  nouveau-nes 
et  lestoutjeunesenfants, 
la  proportion  des  poly- 
nucleaires est  sensible- 
ment  moins  forte  que 
chez  l'adulte  (40  pour 
100  environ)  (2);  les 
enfants  plus  ages  out 
des    chiffres  interme- 


Fig.  101.  —  Sang  de  l'homme.  Dessiccation.  Fixation  par 
la  chaleur.  Eosine  et  bleu  de  methylene.  Lymphocytes. 
Leucocytes  a  noyau  polymorphe.  Leucocyte  a  granulations 
eosinophiles.  —  1000  diametres. 


(1)  La  numeration  des  differents  types  de  globules  blancs  doit  etre  faite  stir  des 
preparations  iixees  et  colorees.  L'operation  consiste  a  passer  en  revue  un  nonibre  suf- 
lisant  de  cellules  contigues,  au  moyen  d'une  platine  mobile,  et  a  etablir  ensuite  le  pour- 
centage  des  differentes  formes.  Le  caleul  a  montre  qu'il  fallait  passer  en  revue  an 
moins  trois  cents  uu  quatre  cents  globules  blancs  pour  obtenir  une  approximation 
suffisante.  Les  erreurs  sont  d'autant  plus  grandes  pour  une  categoric  de  cellules  que 
celle-ci  est  moins  nombreuse.  On  utilisera  avec  avantage  pour  ces  numerations  les 
diaphragtnes  oculaires  de  Malassez,  qui  donnent  au  champ  du  microscope  une  forme 
rectangulaire  facilitant  beaucoup  l'examen  methodique  de  la  preparation. 

(2)  Cette  proportion  elevee  des  lymphocytes  n'existerait,  d'apres  certaines  observa- 
tions, qu'a  partir  du  quatrierne  ou  du  cinquieme  jour  de  la  naissance  ;  pendant  les 
premiers  jours,  on  trouverait,  au  contraire,  une  proportion  elevee  de  polynucleaires, 
eoincidant  avec  l'auginentation  du  nombre  absolu  des  leucocytes  qu'on  observe  a  cc 
moment. 
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diaires  au  nouveau-ne  et  a  l'adulte.  Chez  le  vieillard,  certaines 
observations  permettent  de  penser  que  la  proportion  des  polynu- 
cleaires est  un  peu  plus  forte  que  chez  l'adulte,  mais  le  fait  n'est  pas 
encore  suffisamment  etabli  (1). 

La  leucocytose.  —  La  leucocytose  est  1' augmentation  du  nombre 
des  globules  blancs  qui  survient  dans  le  cours  de  certains  etats  patho- 
logiques.  Celte  augmentation  est  le  plus  souvent  aigue  et  passagere, 


Fig.  102.  —  Sang  de  l'liomme.  Dessiccation.  Fixation  par  la  chaleur.  Coloration  par  le  melange 
triacide.  Leucocytes  a  noyau  polymorphe  portant  des  granulations  neutrophils  d'Ehrlich.  Leuco- 
cytes a  granulations  eosinophiles.  Globules  rouges.  —  Dans  cette  figure,  les  leucocytes  ont  ete 
rapproches.  —  1000  diametres. 

mais  la  leucocytose  peut  evoluer  aussi  a  l'etat  chronique  et  persister 
ainsi  jusqu'a  la  mort,  comme  au  cours  des  tumeurs  malignes.  Le 
nombre  des  leucocytes  varie  de  dix  mille  a  cinquante  mille  et  plus;  et 
fait  tout  aussi  important,  le  rapport  des  difTerentes  formes  de  leuco- 
cytes entre  elles  varie  notablement.  Suivant  que  l'augmentation  des 
leucocytes  porte  surles  polynucleaires,  les  eosinophiles  ou  les  lym- 
phocytes, on  a  distingue  plusieurs  types  de  leucocytose. 

(1)  Nons  n'avons  pas  a  aborder  ici  la  morphologie  comparee  du  sang,  mais  nous 
devons  dormer  sculemont  quelques  renseignements  sur  le  sang  des  animaux  utilises 
pour  l'etude  experimentale  de  la  leucocytose.  La  granulation  neutrophile  d'Ehrlich  n'a 
ete  jusqu'ici  trouvee  que  chez  l'liomme  et  chez  le  singe.  Chez  le  lapin  et  le  cobayc, 
les  polynucleaires  sont  beaucoup  moins  nombreux  que  chez  l'liomme;  ils  contiennent 
une  granulation  acidophile  dont  l'affinitc  pour  les  couleurs  acides  est  intermediaire 
a  celle  de  la  granulation  e  et  de  la  granulation  a  d'Ehrlich.  C'est  la  granulation  (3, 
ou  amphophile  d'Ehrlich.  Ces  cellules  ont  ete  encore  appelecs  pseudo-eosinophiles. 
Les  polynucleaires  sont,  chez  le  chien,  un  peu  plus  nornbreux  que  chez  l'homme. 
Chez  le  cheval,  les  granulatious  eosinophiles  ont  un  volume  considerable.  Eufin,  les 
mastzellen,  toujours  rares  dans  le  sang  des  mammiferes,  sont  assez  nombreuses  dans 
le  sang  des  vertebres  inferieurs,  en  particulier  chez  les  lacertiens. 
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1)  Leucocytose  polynucleaire.  —  C'est  de  beaucoup  la  plus  impor- 
tante  des  leucocytoses.  Elle  peut  exister  deja,  ires  peu  accentuee  il  est 
vrai,  comme  reaction  physiologique  pendant  la  grossesse  parexemple, 
on  pendant  la  periode  digestive  (alimentation  azotee);  mais  elle 
constitue  le  plus  souvent  une  reaction  pathologique.  On  la  rencontre  : 

a)  Dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  en  particulier  dans 
les  suppurations  aigues.  les  septicemics,  la  pneumonic,  etc. 

b)  Dans  certaines  intoxications  aigues. 
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Fig.  103.  —  Sang  de  l'homme.  Leucocytose.  Dessiccation.  Acide  chromique.  Eosine.  Hemateine. 

350  diametres. 


c)  Dans  certaines  maladies  chroniques  ou  elle  semble  jusqu'a  un 
certain  point  inde'pendante  de  la  cachexie  et  de  Fanemie  :  cancer, 
cirrhose  hypertrophique  de  Hanot. 

Dans  ces  differents  cas,  la  proportion  des  leucocytes  a  noyau  poly- 
morphe  augmente  notablement  et  atteint  80,  90  pour  100  et  plus.  La 
seule  connaissance  de  cette  augmentation  de  la  proportion  des  leuco- 
cytes a  noyau  polymorphe  peut  reveler  l'existence  d'une  leucocytose. 
Gependant,  il  faut  savoir  que  dans  certaines  circonstances,  le  chiffre 
absolu  des  leucocytes  a  noyau  polymorphe  ne  s'eleve  pas;  seul 
augmente  leur  nombre  relatif,  comme  si  l'organisme  etait  impuissant 
a  faire  les  frais  de  la  leucocytose.  C'est  la,  pourrait-on  dire,  une  sorte 
de  leucocytose  attenuee. 
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Dans  les  maladies  aigues  qui  ont  une  evolution  cyclique,  la  leuco- 
cytose  a  une  marche  definie.  G'est  ce  qu'on  peut  voir,  par  exemple, 
dans  la  pneumonie.  La  leucocytose  apparait  avec  l'invasion  de  la 
maladie  et  persiste  jusqu'a  la  defervescence.  Elle  tombe  avec  la  fievre 
dans  les  cas  de  resolution  rapide  normale;  dans  les  cas  de  resolution 
lente,  au  contraire,  la  chute  de  la  leucocytose  se  fait  irreguliere- 
ment,  comme  la  chute  de  la  temperature.  Pendant  tout  ce  temps,  le 
chiffre  des  polynucleaires  reste  eleve.  A  la  defervescence,  les  lympho- 
cytes et  les  eosinophils  reviennent  a  leur  proportion  normale.  lis 
peuvent  meme,  pendant  la  convalescence,  etre  plus  nombreux  qu'ils 
ne  le  seront  plus  tard. 

Dans  une  maladie  cyclique  d'un  autre  genre,  la  fievre  recurrente, 
la  leucocytose  polynucleaire  a  une  marche  difference  et  pourtant 
comparable  :  le  nombre  des  globules  blancs  augmente  chez  la  plupart 
des  malades  pendant  faeces  et  tombe  brusquement  en  dehors  des 
acces  (Ouskoff). 

Dans  les  maladies  qui  n'ont  pas  une  marche  definie,  la  leucocytose, 
lorsqu'elle  existe,  n'a  pas  devolution  particuliere  et  cyclique;  elle 
est,  d'une  maniere  generate  seulement,  en  rapport  avec  la  courbe  de 
temperature.  Dans  les  suppurations  aigues,  ou  elle  est  toujours  tres 
netle,  elle  tombe  le  plus  souvent  avec  la  fievre,  lorsque  le  pus  s'est  fait 
jour  hors  du  foyer  (Malassez). 

Elle  peut  reparaitre  ensuite,  mais  d'une  maniere  moins  constante, 
avec  le  passage  de  la  suppuration  a  l'etat  chronique. 

Dans  d'autres  maladies  infectieuses,  comme  la  fievre  typhoide,  la 
tuberculose  aigue,  la  rougeole,  la  leucocytose  manque  le  plus  sou- 
vent.  Ainsi,  dans  la  fievre  typhoide,  on  sait  maintenant  qu'en  gene- 
ral, il  n'existe  pas  de  leucocytose,  et  qu'au  contraire,  souvent 
meme,  il  existe  une  diminution  du  nombre  des  leucocytes,  qui,  avec 
des  irregularis,  se  montre  pendant  toute  la  maladie.  Pendant  la 
periode  d'etat,  la  proportion  des  polynucleaires  est  augmentee,  mais 
elle  peut  etre  aussi  inferieure  a  la  normale.  A  la  defervescence,  ou 
meme  plus  tot,  elle  s'abaisse  presque  constamment.  Le  nombre  le 
plus  souvent  has  des  leucocytes,  la  diminution  de  la  proportion  des 
polynucleaires  a  la  fin  de  la  maladie,  ont  permis  souvent  de  constater, 
d'une  facon  tres  evidente,  l'apparition  d'une  leucocytose  polynucleaire 
revelant  l'existence  d'une  complication  (escarre,  abces,  furoncle). 

La  leucocytose  polynucleaire  a  ete  observee  a  la  suite  des  hemor- 
ragies,  mais  pas  d'une  maniere  constante.  Les  causes  qui  ont  provo- 
que  ces  hemorragies  viennent  infiuencer  les  resultats  et  expliquer 
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leur  contradiction.  II  est  difficile,  en  effet,  chez  l'homme,  de  dire  si 
la  leucocylose  est  due  a  l'hemorragie  elle-meme,  ou  a  la  cause  qui 
l'a  produite.  A  la  suite  des  hemorragies  experimentales,  elle  a  ete 
constatee,  mais  pas  par  tous  les  auteurs.  Elle  depend  probablement 
beaucoup  de  l'intensite  de  l'hemorragie.  Nulle,  ou  a  peu  pres.  a  la 
suite  des  petites  pertes  sanguines,  ou  elle  dependrait  surtout  de 
l'existence  d'une  plaie  et  d'une  infection  surajoutee  (Malassez),  elle  a 
ete  vue  surtout  dans  les  grandes  hemorragies. 

La  leucocytose  peut  exister  dans  les  anemies.  Gependant,  dans  les 
anemies  qui  ne  sont  pas  provoquees  par  une  hemorragie  ou  par  un 
etat  inflammatoire,  ou  auxquelles  ne  vient  pas  se  surajouter  une 
complication,  on  ne  l'observe  ordinairement  pas;  souvent  meme  le 
nombre  des  leucocytes  est  diminue,  comme  le  nombre  des  globules 
rouges  et  comme  le  chiffre  de  1'hemoglobine,  sans  qu'il  y  ait  une  rela- 
tion absolument  reguliere  entre  les  deux  phenomenes. 

On  s'est  demande  si  la  leucocytose  qui,  en  tant  que  reaction  de 
l'organisme,  est  souvent  utile  au  diagnostic,  au  cours  des  tumeurs 
malignes  et  des  suppurations  aigues,  par  exemple,  pouvait  donner 
des  renseignements  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Dans  la  pneumonie,  la  continuation  de  la  leucocytose  polynucleaire 
pendant  la  convalescence  est  en  rapport  avec  la  chute  incomplete  et 
irreguliere  de  la  defervescence ;  elle  montre  que  la  maladie  n'est 
pas  terminee ;  a  cette  periode,  l'elevation  de  la  leucocytose  avec 
augmentation  considerable  de  la  proportion  des  polynucleaires,  est 
en  rapport  avec  le  passage  de  la  pneumonie  a  la  suppuration,  et,  par 
consequent,  est  d'un  pronostic  extremement  grave,  lnversement,  dans 
cette  maladie,  la  reapparition  des  lymphocytes  et  des  eosinophils, 
precedant  le  retour  a  Tetat  normal,  indique  la  fin  de  la  reaction  et 
l'approche  de  la  guerison. 

Dans  ces  cas,  la  leucocytose  nous  apparait  done  comme  une  reac- 
tion qui  nous  donne  la  mesure  de  l'intensite  de  la  maladie.  II  n'en  est 
peut-etre  pas  toujours  ainsi.  Dans  beaucoup  d'infections  experimen- 
tales,  lorsqu'on  opere  avec  des  cultures  Ires  virulentes  et  avec  des 
doses  considerables,  capables  de  iuer  rapidement,  la  leucocytose  ne  • 
se  produit  pas,  et  meme  le  chiffre  des  leucocytes  tend  plutot  a 
s'abaisser  d'une  fagon  durable.  Peut-il  en  etre  de  meme  chez  1'homme?  j 
C'est  ce  qui  semblerait,  d'apres  les  observations  de  plusieurs  auteurs, 
qui,  dans  la  pneumonie  meme,  ont  constate  l'absence  de  leucocytose 
dans  des  cas  graves  rapidement  mortels.  La  contradiction  qui  semble 
exister  entre  ces  deux  ordres  de  faits  n'est  peut-etre  qu'apparente  :  j 
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les  premiers  se  rapportent  a  l'extension  d'une  lesion  anatomique,  les 
seconds  a  des  intoxications  ou  a  des  infections  graves  des  le  debut, 
siderant  i'organisme  et  l'empechant  de  reagir.  Mais,  en  clinique, 
l'absence  de  leucocytose  au  cours  d'une  maladie  infectieuse,  ou  cette 
reaction  existe  le  plus  souvent,  ne  suffit  pas  a  faire  porter  un  pro- 
nostic  fatal.  La  leucocytose  ne  parait  pas  absolument  necessaire  pour 
laguerison  du  malade.  Les  observations  de  J.  Nicolas,  P.  Courmont 
et  R.  Prat  semblent  montrer,  qu'au  point  de  vue  experimental,  pour 


Fig.  104.  —  Sang-  de  1'homme.  Lepre.  Eosinophilic.  Dessiccation.  Acide  chromique.  Eosine.  Henia- 
teine.  —  800  diametms.  —  Dans  cette  figure,  les  leucocytes  ont  ete  rapproches  les  uus  des  autres  ; 
ils  etaient  plus  eloignes  dans  la  preparation. 

l'immunisation  d'un  animal  (avec  la  toxine  diphterique),  la  production 
d'une  leucocytose  n'est  pas  indispensable. 

2)  Leucocytose  a  lymphocytes  (lymphocytose).  —  A  cote  de  la 
leucocytose  que  nous  venons  d'etudier,  dans  laquelle  les  elements 
lymphatiques  nouveaux  trouves  dans  le  sang  sont  des  cellules  a  noyau 
polymorphe,  il  existe  un  petit  nombre  de  faits,  dans  lesquels  les 
elements  nouveaux  du  sang  sont  des  lymphocytes.  La  lymphocytose 
a  ete  constatee  surtout  chez  les  enfants,  en  particulier  dans  la  coque- 
luche  (Frohlich,  Meunier),  ou  elle  est  particulierement  nette  et  cons- 
tante;  elle  a  ete  vue  egalement  dans  la  syphilis  congenitale  (Engel). 
L'apparition  des  lymphocytes  en  grand  nombre  'dans  le  sang  se  voit 


5$4  HIST0L0G1E  PATHOLOGIQUE  DU  SANG 

constamment  dans  une  forme  speciale  de  leucemie  que  nous  etudie- 
rons  tout  a  i'heure. 

L'augmentation  de  la  proportion  des  formes  mononucleates  (sans 
augmentation  du  nombre  absolu  des  leucocytes)  se  voit  souvent  dans 
les  anemies  (Ehrlich),  mais  ce  fait  n'est  nullement  constant,  et  dansla 
chlorose  en  particulier,  ou  Ton  s'y  etait  attache,  il  manque  souvent. 
Dans  la  syphilis,  en  rapport  avec  l'anemie  de  la  periode  primaire  et 
secondaire,  il  a  ete  aussi  rencontre,  lie  a  un  nombre  de  globules 
blancs  normal,  ou  a  une  legere  leucocytose  qui  apparaitrait  avant 
l'anemie  (Zeleneff). 

3)  Eosinopliilie.  —  11  existe  un  troisieme  ordre  de  faits,  dans  les- 
quels  les  elements  nouveaux  du  sang  sont  surtout  des  cellules  eosino- 
philes.  A  vrai  dire,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il  s'agit  moins  1 
d'une  leucocytose  a  cellules  eosinophiles  que  d'une  augmentation  dans 
la  proportion  de  ces  elements  qui,  a  l'etat  normal,  forment  1  a  2  pour 
100  du  nombre  des  leucocytes.  Or,  dans  certains  cas,  leur  nombre 
relatif  atteint  25  pour  100  et  plus.  Ge  fait  a  ete  constate  surtout  dans 
un  certain  nombre  de  maladies  cutanees  :  la  dermatite  herpetiforme 
de  Duhring  (Leredde  et  Perrin),  la  lepre  (Gaucher  et  Bensaude, 
Darier,  Jolly),  maladies  dans  lesquelles  il  semble  assez  constant;  le 
pemphigus  (Neusser),  le  psoriasis,  certains  prurigos  (Canon),  cer- 
tains urticaires  aigus  (Lazarus),  la  scarlatine  (Zappert,  Briihn-Fah- 
reus),  certaines  tumeurs  de  la  rate,  des  intoxications,  etc.;  on  Pa 
constate  aussi,  d'une  maniere  assez  constante,  dans  le  sang  des 
asthmatiques  (Gollasch,  H.-F.  Muller),  dans  le  sang  de  malades  infec- 
tes  par  des  trichines  ou  des  helminthes  (Muller  et  Rieder). 

L'eosinophilie  a  ete  encore  observee  quelquefois  au  cours  de 
tumeurs  malignes,  a  la  suite  de  la  splenectomie ;  enfin  nous  avons 
vu,  plus  haut,  que  pendant  la  convalescence  des  maladies  febriles 
qui  s'accompagnent  de  leucocytose,  lors  de  la  disparition  de  celle-ci, 
les  eosinophiles  pouvaient  momentanement  etre  plus  nombreux  | 
qu'a  l'etat  normal. 

Les  circonstances  nombreuses  et  differentes  dans  lesquelles  l'eosi- 
nophilie a  ete  rencontree  ne  permettent  pas  encore  d'y  voir  une  reac- 
tion appartenant  a  une  categorie  particuliere  d'etats  morbides. 

L'augmentation  du  nombre  des  mastzellen  dans  le  sang  a  l'etat 
pathologique  est  un  fait  encore  peu  connu.  Cependant  Levaditi  aurait 
observe  une  leucocytose  a  mastzellen  chez  des  lapins  intoxiques  par 
la  toxine  staphylococcique. 

Rieder  avait  deja  indique,  au  cours  de  leucocytoses  polynucleaires 
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aigues,  l'apparition,  dans  le  sang,  de  cellules  de  grande  taille,  a 
noyau  arrondi,  a  protoplasma  finement  granuleux  (myelocytes  neutro- 
phils), ou  a  grosses  granulations  (myelocytes  eosinophiles)  et  sem- 
blables  aux  cellules  de  la  moelle  osseuse.  Ces  myelocytes,  que  nous 
decrirons  a  propos  de  la  leucemie,  ont  ete  vus  egalement  dans  la 
convalescence  de  la  pneumonie  (Tiirk),  au  cours  de  la  diphterie 
(Engel),  dans  l'anemie  post-hemorragique  (Lazarus).  Dans  ces  cas, 
l'apparition  de  ces  cellules  est  un  fait  surajoute  et  jusqu'a  un  certain 
point  exceptionnel;  cependant  certaines  observations  recentes  tendent 
a  noiis  montrer  que  l'apparition  de  ces  cellules  pourrait  constituer 
une  forme  de  leucocytose,  comme  cela  a  ete  vu  par  Weil  pour  la 
leucocytose  variolique,  et  par  Engel  dans  des  diphteries  graves  (leu- 
cocytose myelogene  d'Engel). 

Enfin  Ehrlich  a  observe,  dans  un  cas  de  variole  hemorragique,  de 
petits  leucocytes,  fort  rares,  presentant  un  noyau  arrondi  entoure 
d'une  mince  couche  de  protoplasma  contenant  des  granulations  neu- 
trophils (petits  neutrophils  pseudo-lymphocytes).  II  les  considere 
comme  provenant  de  la  fragmentation  des  polynucleaires  neutro- 
philes  (1). 

On  a  cherche  a  eclairer  le  mecanisme  de  la  leucocytose  par  l'expe- 
rimentation,  et  Ton  a  produit  ce  phenomene  chez  les  animaux  au  moyen 
d'un  grand  nombre  de  substances,  en  particulier  par  l'injection  sous- 
cutanee  ou  intra-veineuse  de  cultures  et  de  toxines  microbiennes. 

Dans  ces  experiences,  et  le  fait  existe  surtout  lorsque  Tinoculation 
est  intra-veineuse,  la  leucocytose  est  precedee  d'une  phase  d'abaisse- 

.  (1)  On  a  decrit  encore,  dans  le  sang  pathologique  de  rhomme,  des  formes  de  leu- 
cocytes exceptionnelles,  dont  la  valeur  n'est  pas  encore  elucidee  :  des  cellules  a 
noyau  arrondi,  a  protoplasma  opaque  basophile  (cellules  de  Tiirk),  des  cellules  ana- 
logues aux  cellules  plasmatiques  de  Unna. 

La  composition  chimiquc  des  granulations  des  leucocytes  n'est  pas  encore  connue  ; 
elles  semblent  formers  par  des  substances  albuminoides  complexes;  certains  auteurs 
auraient  trouve  du  fer  dans  les  granulations  eosinophiles.  On  a  considere  que  cos  gra- 
nulations representaient  les  alexines  (thecrie  des  alexocytes),  mais  c'est  la  une  pure 
jhypothese.  L'existence  de  ferments  dans  les  leucocytes,  la  comparaison  de  ces  grains 
[avec  ceux  contenus  dans  le  protoplasma  de  certaines  cellules  glandulaires,  portent  a 
voir  dans  certaines  de  ces  granulations  de  veritables  diastases.  D'autres  paraissent  etre 
des  substances  alimcntaircs  de  reserve,  comme  les  granulations  vitellines.  Enfin,  nne 
lerniere  hypothese  considers  ces  granulations  comme  etant  de  nature  protO|)lasmique 
fet  comme  representant  simplernent  un  etat  physique  sjiecial  du  plasma  cellulairc. 

Pour  Ehrlich,  les  granulations  qu'il  a  decrites  sont  specifiques  ;  ellcs  caracterisent 
me  variete  de  cellules;  on  ne  trouve  done  qu'une  seule  espece  de  granulations  dans 
a  meme  cellule.  Cependant  on  a  observe,  dans  le  sang,  mais  surtout  dans  les  organes 
lematopo'ietiques,  des  leucocytes  portant  les  lines  a  cote  des  autres  des  granulations 
i  affmites  differentes  ;  il  s'agirait  la  simplernent  des  stades  divers  de  maturation 
I'une  seule  et  meme  granulation. 
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merit  du  chiffre  des  leucocytes,  qui  se  produit  dans  les  quelques  mi- 
nutes qui  suivent  l'inoculation,  et  dure  peu  de  temps.  Cette  hypoleu- 
cocytose  initiale  et  passagere  qui,  jusqu'ici,  n'a  pas  ete  observee  d'une 
maniere  certaine  en  clinique,  a  ete  attribuee  d'abord  a  la  repulsion 
des  leucocytes  par  chimiotaxie  negative  dans  lescapillaires  viscera  ux. 
Mais  on  peut  en  donner  une  interpretation  plus  simple  :  d'une  part  la 
destruction  directe  d'un  certain  nombre  de  leucocytes,  d'autre  part 
raccumulation  des  globules  blancs  qui  se  produit  dans  tous  les  terri- 
toires  vasculaires  ou  la  circulation  est  ralentie,  et  qui  prive  par  con- 
sequent, d'une  facon  momentanee,  la  circulation  generate  d'une  partie 
de  ses  leucocytes. 

Quant  a  la  leucocytose,  on  Pa  attribuee  a  une  inegale  repartition 
des  leucocytes;  mais  cette  interpretation  est  aujourd'hui  abandonnee; 
les  globules  blancs  sont,  pendant  la  leucocytose,  reellement  augmentes 
de  nombre  dans  le  sang.  On  n'a  pas  encore  demontre  que,  pendant  ce 
phenomene,  il  se  produit  une  division  directe  ou  indirecte  des  leuco- 
cytes dans  le  sang  meme ;  au  contraire,  un  certain  nombre  de  faits 
nous  permettent  de  penser  qu'au  moment  de  la  leucocytose,  il  arrive 
au  sang  de  nouveaux  leucocytes,  venus  de  leurs  foyers  de  formation,  \ 
constituant  des  reserves  renouvelables  (1).  Ges  faits  sont  les  suivants : 
Papparition  de  globules  rouges  nuclees  pendant  la  leucocytose  (Domi- 
nici),  la  transformation  de  la  moelle  osseuse  jaune  en  moelle  rouge  au 
cours  des  maladies  infectieuses,  et,  en  particulier,  a  la  suite  des  in-  ! 
fections  experimentales  capables  deproduire  la  leucocytose  (Roger  et 
Josue),  les  eosinophilies  et  lymphocytoses  qu'on  a  constatees  a  la 
suite  de  la  splenectomie  (Vaquez),  enfin  Papparition  au  cours  et  au  i 
declin  de  quelques  leucocytoses  de  cellules  medullaires  ou  myelocytes. 

Les  faits  precedents  tendent  a  nous  montrer  de  plus  le  role  par- 

(1)  Laraison  de  Fafflux  de  ces  leucocytes  au  sang  a  etc  placee  dans  l'attraction  clii- 
mio-tactique.  On  peut  supposer  qu'a  l'etat  normal,  c'est  l'oxygene  du  sang  qui  attire 
les  leucocytes  (Ranvier) ;  a  l'etat  pathologique,  ce  seraient  les  produits  toxiques.  Sui- 
vant  la  presence  de  telle  ou  telle  toxine,  telle  ou  telle  variete  de  leucocyte  serait  atti- 
ree,  et  on  comprend  ainsi  qu'il  puisse  y  avoir  des  leucocytoses  differentes.  C'est  evi-  I 
demment  l'hypothese  qui,  a  l'heure  actuelle,  rend  le  mieux  compte  des  faits,  mais  ellc 
n'est  pas  encore  absolument  prouvee. 

Comme  les  lymphocytes  ne  presentent  in  vilro  que  des  mouvemenls  pseudopodiques 
tres  minimes,  on  peut  supposer  que  leur  faculte  de  diapedeser  est  egalement  Ires  falble. 
Ehrlich  a  pense  que  dans  la  lymphocytose  et  la  lymphocylemie,  l'afllux  ties  lympho- 
cytes dans  le  sang  etait  conditionne  par  des  troubles  mecaniques  augmentant  la  circu- 
lation de  la  lymphe  dans  les  organes  lympho'ides;  aussi,  reunit-il  ces  deux  etats  patholo- 
giques  sows  l'epithete  de  «  leucocytose  passive  »,  leucocytose  dans  laquelle  les  nouveaux  ; 
leucocytes  ne  sont  pas  arrives  dans  le  sang  par  diapedese  et  par  attraction  chimio-tac- 
tique,  contrairement  a  ce  qui  se  passe  dans  la  «  leucocytose  active  »,  a  laquelle  il 
rapporte  la  leucocytose  polynucleaire,  l'eosinophilie,  et  meme  la  myelocytemie. 
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ticulier  de  la  moelle  osseuse  dans  l'eosinophilie  et  dans  la  leucocytose 
polynucleaire  (Ehrlich). 

La  nouvelle  conception  de  l'inflammation,  envisagee  par  Met- 
chnikoff  comme  un  phenomene  clefensif,  a  porte  a  voir  dans  la  leuco- 
cytose un  acte  de  defense.  Mais  la  phagocytose  des  microbes  du  sang 
ne  suffit  pas  a  donner  la  signification  del'afflux  des  leucocytes  dans  le 
sang,  puisque  les  microbes  du  sang  sont  relativement  rares.  On  a 
pense  alors  que  si  les  leucocytes  arrivaient  dans  le  sang,  c'etait  pour 
aller  ailleurs  exercer  leur  action  phagocytaire  au  niveau  des  points 
enflammes.  Mais  dans  les  cas  ou  ces  foyers  inflammatoires,  infiltres 
de  leucocytes  et  de  microbes,  n'existent  pas,  cette  interpretation  n'est 
plus  possible:  ainsi  en  est-il  dans  les  intoxications.  Metchnikoff 
admet  que  les  leucocytes  viennent  dans  le  sang,  suivant  les  cas, 
absorber  la  toxine  et  la  detruire,  ou  fabriquer  l'antitoxine,  mais  cette 
maniere  de  voir  n'est  pas  encore  suffisamment  demontree.  Enfin, 
depuis  quelques  annees,  un  certain  nombre  de  faits  permettent  de 
;  supposer  que  les  leucocytes  peuvent,  a  l'etat  normal,  jouer  un  role 
dans  les  phenomenes  intimes  de  la  nutrition  (1).  C'est  la  une  donnee 
dont  il  faut  tenir  compte  egalement  lorsqu'on  cherche  a  interpreter 
la  leucocytose. 

LA  LEUCEMIE 

La  leucemie  n'est  pas,  a  proprement  parler,  une  maladie,  et  nous 
n'en  connaissons  que  les  lesions  anatomiques  qui  portent  avant  tout 
sur  le  sang  et  les  organes  hematopoietiques. 

On  range  sous  cette  denomination,  des  etats  morbides  dans  les- 
quels  on  observe  des  hypertrophies  ganglionnaires  et  spleniques 
(   accompagnes  d'une  anemie  progressive  et  de  modifications  speciales 
i    quantitatives  et  qualitatives  des  globules  blancs. 

La  lesion  du  sang  dans  la  leucemie  constitue  une  reaction  parti- 
cuiiere  de  ce  tissu. 

(1)  L'hypotbese  du  role  actif  des  globules  blancs  dans  la  nutrition  a  ete  emise  pour 
la  premiere  fois  en  1875,  par  Ranvier,  qui  comparait  les  leucocytes  a  des  cellules 
glandulaires.  Les  faits  qui  sont  venus  depuis  a  l'appui  de  cette  hypothese  sont  les 

t  suivants  :  la  decouverte  des  mustzellen  et  leur  mode  special  de  repartition  dans  le 
tissu  conjonctif  sain  et  pathologique,  la  decouverte  de  la  clasmatose  des  cellules  migra- 

|i  trices,  l'accumulation  des  leucocytes  et  les  phenomenes  de  destruction  qu'ils  presentcnt 
au  niveau  des  plaies  en  voie  de  reparation,  le  role  des  globules  blancs  dans  la  forma- 
tion ou  l'apparition  de  la  fibrine  et  le  role  des  filaments  de  fibrine  dans  la  cicatrisation 
des  plaies;  l'existence  de  glycogene  au  sein  des  leucocytes  des  foyers  inllammatuires  et 
le  transport  de  cette  substance  dans  le  sang  par  les  leucocytes;  l'existence  de  ferments 
dans  les  leucocytes;  la  presence  dans  le  protoplasma.  des  globules  blancs  de  ces  granu- 
lations variees  oil,  par  coinparaison  avec  d'autres  cellules  de  l'organisme,  nous  avons 
tendance  a  voir  des  materiaux  de  reserve  ou  des  ferments. 
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Ni  la  duree  du  phenomene,  ni  le  chiffre  absolu  des  leucocytes  ne 
permettent,  corame  on  l'avait  cm  autrefois,  de  delimiter  la  leucemie 
et  la  leucocytose.  Ce  qui,  au  point  de  vue  de  la  reaction  sanguine, 
differencie  la  leucemie,  c'est  la  morphologie  des  leucocytes. 

Bien  qu'a  ce  point  de  vue  raeme,  il  existe,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  des  fails  qui  permettent  de  rapprocher  les  leucemies  des 
leucocytoses,  nous  pensons  qu'il  est  preferable  de  ne  pas  confondre 
la  description  de  ces  deux  reactions  morbides. 


Fig.  105  —  Sang  de  l'homme.  Lymphocytemie.  Dessiccation.  Acide  chromique 
Eosine,  hemateine  —  Grossissement  de  800  diametres. 

Deja  Virchow  avait  entrevu  les  modifications  morphologiques  des 
eucocytes  dans  la  leucemie  et  il  avait  distingue  avec  raison  deux  types 
de  leucemie.  Si  la  distinction  qu'il  avait  faite  a  etelongtemps  delaissee, 
c'est  qu'il  avait  voulu  superposer  des  types  cliniques  particuliers  a  ces 
deux  sortes  d'alterations  sanguines,  ce  qui  n'est  pas  toujours  possible. 

Au  point  de  vue  de  l'etat  du  sang,  nous  pouvons  deja  distinguer 
deux  formes  de  leucemie  :  dans  l'une,  ce  sont  des  cellules  semblables 
aux  lymphocytes  qui  dominent  dans  le  sang:  dans  l'autre,  ce  sont 
des  myelocytes  (cellules  medullaires),  aussi  a-t-on  appele  ces  deux 
formes  lymphocytemie  (1)  et  myelocytemie  (2). 

(1)  Synonymie  :  leucemie  lymphatique ;  leucemie  ganglionnaire  de  Virchow. 

(2)  Synonymie  :  leucemie  myelogene,  leucemie  myeloi'de,  medullaire ;  leucemie  sple- 
nique  de  Virchow. 
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a)  Lymphocytemie.  —  Le  nombre  absolu  des  globules  blancs 
n'est  souvent  augmente  que  (Tune  facon  moderee;  il  peut  meme 
quelquefois  etre  normal;  il  est  plus  rare  qu'il  atteigne  les  chiffres 
enormes  qu'on  observe  dans  la  myelocytemie.  Ge  qui  est  constant, 
c'est  que  la  proportion  des  lymphocytes  est  accrue  dans  des  propor- 
tions considerables  (50,  60  pour  100,  90  pour  100  meme)  aux 
depens  des  autres  formes  (des  cellules  a  noyau  polymorphe  enparticu- 
lier.  dont  le  chiffre  tombe  a  25,  20,  10  pour  100).  La  leucemie  lympha- 


FiG.  106.  —  Sang-  de  l'homme.  Lymphocytemie  a  gros  lymphocytes.  Dessiccation.  Acide  chromique 
Eosine,  hemateine.  —  Grossissement  dc  500  diametres. 


tique  peut  evoluer  a  l'etat  chronique  ou  a  l'etat  aigu,  et  c'est  a  ce 
type  de  leucemie  que  se  rapportent  la  plupart  des  cas  publies  de  leu- 
cemie aigue  (1). 

b)  Myelocytemie.  —  Le  nombre  des  globules  blancs  est  orcli- 

(1)  Au  point,  de  vue  pur  de  la  reaction  sanguine,  il  est  bien  difficile  de  faire  une 
distinction  categorique  entre  la  lymphocytose  et  la  lymphocytemie.  Cependant,  la 
reaction  est  plus  marquee  dans  la  lymphocytemie.  Mais  la  distinction  est  surtout  justi- 
fiee  si  Ton  tient  compte  de  1'evolution  de  la  maladie  et  des  lesions  des  organes  et  des 
tissus.  La  lymphocytemie  est,  si  Ton  veut,  une  lymphocytose  chronique  et  progressive 
Hee  a  l'cxistence  d'hypertrophies  ganglionnaires  et  spleniques  chroniques,  progressives, 
et  a  la  formation  anormale  de  tissu  lympho'ide  dans  des  points  qui  n'en  contiennent 
pas  normalement. 
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nairement  tres  augments,  et  atteint  trois,  quatre,  cinq  cent  mille  et 
plus;  le  rapport  normal  de  ^?  ^?  est  alors  remplace  par  les  rap- 
ports de  ^      §?  \  meme.  La  morphologie  du  sang  est  caracteristique. 

On  y  trouve  deja  les  leucocytes  habituels  du  sang  :  lymphocytes, 
mononucleates,  polynucleaires,  eosinophils,  avec  les  caracteres qu'ils 
presentent  dans  le  sang  normal.  Mais,  de  plus,  on  trouve  dans  le  sang 

et  en  tres  grand 
nombre,  des  cel- 
lules toutes  parti- 
culieresqui  onttous 
les  caracteres  de 
certaines  cellules 
qu'on  rencontre 
dans  la  moelle  os- 
seuse.  Ge  sont :  1° 
des  cellules  volumi- 
neuses  a  grand 
noyau  ovalaire  ou 
incurve,  pauvre  en 
chromatine,  riche 
en  sue  cellulaire  (1) 
et  dont  le  proto- 
plasma  estfinement 
granuleux  :  ce  sont 
les  myelocytes,  ou 
myelocytes  neutro- 
phils d'Ehrlich(2);2°  des  cellules  mononucleates  dont  le  protoplasma 


Fig.  107.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocyteinie.  Dessiccation.  Acide 
chromique.  Eosine,  hemateine.  Leucocytes  a  noyau  polymorphe  ; 
leucocyte  eosinophile,  et  a  cote  de  lui,  im  globule  rouge  nuclee. 
Myelocite  eosinophile  en  haut  de  la  figure  ;  en  bas,  lymphocyte ; 
a  droite  et  en  bas,  myelocyte  neutrophile.  — ■  Grossissement  de 
800  diametres. 


(I)  Nous  avons  rappele  plus  haut  que  la  coloration  diffuse  de  ce  noyau  etait  line 
alteration  artilicielle  qui  avait  fait  alors  considerer  ces  elements  corame  inorts  et  dege- 
neres,  et  qu'en  realite  cos  noyaux  possedaient  un  reseau  chromatique  delicat,  difficile  \ 
seulementa  mcttre  en  evidence. 

Dans  un  grand  nombre  de  ces  cellules,  et  surtout  dans  celles  qui  possedent  un 
noyau  arrondi  et  tres  volumineux,  le  reseau  chromatique  est  particulierement  delicat, 
et  il  existe  un  ou  plusieurs  gros  nucleoles.  Ce  ne  sont  pas  des  points  nodaux  du  reti- 
culum chromatique,  mais  des  nucleoles  vrais,  qui,  avec  des  colorations  combinees, 
peuvent  etre  eolores  d'une  maniere  differente  de  la  chromatine.  Dans  les  myelocytes  ou 
le  reseau  chromatique  est  plus  riche,  a  travees  plus  epaisses,  les  nucleoles  vrais  out 
ordinairement  disparu,  comme  dans  le  noyau  polymorphe.  Le  reseau  delicat  qu'on 
observe  dans  les  plus  gros  noyaux  en  dehors  des  nucleoles  ne  semble  pas  forme 
cntierement  de  chromatine ;  il  apparail  forme  d'une  substance  achromatique  (lininc) 
dont  les  filaments  sont  impregnes  de  chromatine  aux  points  nodaux  du  reseau. 

^2)  Mononucleaires  neutrophils,  grand?  mononucleates  neutrophiles.  Ehrlich  con- 
sidere  leur  granulation  protoplasmique  comme  identique  a  celle  des  polynucleaires  du 
sang  normal.  II  semble  bien  que  ces  cellules  soient  capables  de  se  transformer,  dans  la 
moelle  osseuse,  en  polynucleaires. 
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ne  contient  pas  de  granulations  neutrophiles  (1);  le  volume  de  cos 
elements  est  variable;  les  formes  les  plus  volumineuses  ne  se 
distinguent  des  myelocytes  que  par  l'absence  de  granulations  proto- 
plasmiques;  3°  des  cellules  de  grande  taille,  dont  le  noyau  est 
volumineux,  arrondi,  ovalaire  ou  incurve  et  dont  le  protoplasma  est 
rempli  de  granulations  refringentes  acidophiles.  Ce  sont  les  myelo- 
cytes eosinophiles  (H.-F.  Muller).  Elles  sont  tres  distincles  des  autres 
cellules  eosinophiles,  dont  les  dimensions  sont  moindres  et  surtout 
dont  le  noyau  est 
polymorphe  ou 
double ;  4°  des 
mastzellen  (2);  5° 
degrandescellules, 
semblables  aux 
myelocytes,  dont  le 
noyau  presente  des 
phenomenes  de 
karyokinese. 

On  peut  obser- 
ver en  karyokinese  0 
desmyelocytessans 
granulations,  des 
myelocytes  a  gra- 

Fig.  108.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocyteinie.  Dessiceation.  Acide 


nulations  neutro- 


chromique,  eosine,  hemateine.  Leucocyte  a  noyau  polymorphe: 
pros  myelocytes   neutrophiles;    myelocyte  eosinophile,  globule 
phileS  et  deS  mye-  rouge  nuclee;  myelocyte  en  karyokinese.  Les  deux  gros  myelo- 

J  ,     .  .  cytes  qui  se  trouvent  en  haut  et  a  gauche  ont  ete  rapproehes.  — 

lOCVteS    eOSinOphi-  Grossisscment  de  800  diametres. 

'  les  (3). 

Enfin,  on  trouve,  dans  le  sang  leucemique,  des  cellules  qui  ne 
[  different  de  celles  du  sang  normal  que  par  leur  volume  moindre  :  ce 
sont  des  eosinophiles  et  des  leucocytes  polynucleaires  de  petite  taille. 
Ges  polynucleaires  nains  (Spilling)  se  rencontrent  aussi  en  dehors  de 
|  laleucemie,  dans  difterentes  anemies. 

Ces  differentes  formes  de  globules  blancs  sont  dans  des  rapports 

(1)  Cc  soul  les  myeloblastes  do  Naegeli,  les  myelocytes  sans  granulations  d'Ehrlich. 

(2)  Les  mastzellen,  dans  la  leuceinie  myelogene,  ont  un  noyau  arrondi  ou  poly- 
morphe; dans  le  sang  normal  de  l'homme  elles  ont  un  noyau  polymorphe. 

(3)  Sur  les  preparations  par  dessiccation,  le  noyau  en  mitose  est  colore  peu  vivcment 
et  peut  echapper  a  robservation.  Sur  les  preparations  de  sang  fixe  a  l'etat  frais  par  le 
Flemming,  les  mitoses  tranehent  vivement  par  leur  coloration  beaucoup  plus  intense. 
Ces  cellules  en  division  apparaissent  ainsi  quelquefois  moins  rares  c{ue  ne  permettaient 
de  le  penser  les  premieres  observations  faites  a  ce  sujet.  Elles  sont  particulieres  a  la 
myelocytemie. 

34* 


532 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SANG 


tres  variables.  Ce  qui  domine,  le  plus  souvent,  ce  sont  les  myelocytes 
granuleux;  ce  sont,  avec  les  elements  en  karyokinese,  les  cellules  les 
plus  caracteristiques  du  sang  de  la  leucemie  myelogene  (1). 


Flfi.  109.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocytemie.  Fixation  par  le  melange  de  Fleraming  sans  dessicca- 
tion  safranine.  Leucocytes  a  noyau  polymorphe  ;  leucocyte  eosinophile  ;  petits  myelocytes;  gros 
myelocytes  avec  leurs  nucleoles,  leur  membrane  et  leur  reseau  de  linine.  Dans  les  deux  de  j 
gauche,  on  voit  la  formation  du  reseau  chromatique.  Avec  cette  technique,  les  elements  n'etanl 
pas  aplatis,  leur  diametre  apparent  est  sensiblement  moindre  que  sur  les  preparations  faites 
par  dessiccation.  —  Grossissement  de  1500  diametres. 


PlG.  110.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocytemie.  Fleraming  sans  dessiccation.  Melange  triacide.  Leu- 
cocytes a  noyau  polymorphe  porta nt  des  granulations  neutrophils  (colorees  ici  en  rouge  par  la 
fuchsine  acide);  myelocytes  neutrophiles,  petits  et  grands.  Myelocyte  a  granulations  eosinophiles.l 
—  Grossissement  de  1000  diametres. 

A  ces  elements  viennent  s'ajouter  des  globules  rouges  nuclees  ;  le 
plus  grand  nombre  repondent  au  type  normoblaste,  maisil  existeaussi 

(1)  Cornil,  a  Texamen  post  mortem  des  visceres  d'une  femme  atteinte  do  leuc&niel 
myelogene,  a  observe  dans  les  capillaires  du  foie  des  cellules  geantes,  mais  la  consta- 
tation  de  ces  elements  n'a  jamais  etc  faite  dans  le  sang  de  la  circulation  gendralej 
recueilli  par  piqfire  sur  le  vivant, 
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des  megaloblastes.  On  voit  souvent  des  normoblastes  de  grande  taille. 
On  observe  des  globules  rouges  nuclees  en  karyokinese. 

Dans  la  myelocytemie,  comme  dans  la  lymphocytemie,  du  reste, 
il  existe  une  diminution  plus  ou  moins  grande  du  nombre  des  globules 
rouges  avec  diminution  de  la  valeur  hemoglobique.  D'une  maniere  ge- 
nerate seulement,  et  en  comparant  des  types  cliniques  semblables,  on 
peut  dire  que  l'anemie  est  d'autant  plus  considerable  que  le  nombre 
des  globules  blancs  est  plus  eleve  (Malassez). 

La  morphologie  du  sang  de  la  leucemie  peut  etre  notablement  mo- 
difiee  par  des  maladies  infectieuses  surajoutees  :  dans  la  myelocy- 
temie, ces  infections  secondares  font  abaisser,  souvent  d'une  ma- 
niere considerable,  le  chiffre  des  leucocytes,  et  quelquefois  la  leucemie 
semble  remplacee  par  une 
leucocytose  polynucleaire 
(Framkel);  l'augmentation  des 
polynucleaires  a  ete  egalement 
constatee  dans  le  cours  de  la 
leucemie  lymphatique,  lors 
d'une  infection  surajoutee. 

La  nature  de  la  leucemie 
nous  est  encore  inconnue. 
Quelques  auteurs  ont  pu,  dans 
le  sang  d'individus  atteints  de 
celte  maladie,  reveler  l'exis- 
tence  de  micro-organismes, 
mais  la  diversite  meme  des  parasites  incrimines  montre  qu'on  ne 
peut  tirer  encore  aucune  conclusion  des  faits  publies.  Nous  ne 
connaissons  jusqu'ici  de  la  leucemie  que  des  manifestations  cliniques 
et  anatomiques.  Les  lesions  anatomiques  les  plus  importantes  sont 
celles  du  sang,  que  nous  venons  d'examiner,  mais  comment  se  pro- 
duisent-elles? 

La  rarete  relative  des  figures  de  karyokinese  dans  le  sang  montre 
qu'on  ne  peut  y  voir  l'explication  suffisante  des  alterations  du  sang.  La 
division  directe  a  ete  observee  in  vitro  par  Renaut,  dans  le  sang 
leucemique,  mais  il  ne  semble  pas  qu'elle  puisse  expliquer  les  faits 
les  plus  importants,  car  les  cellules  qui  dominent  dans  le  sang  de  la 
leucemie,  specialement  de  la  myelocytemie,  sont  des  cellules  differentes 
de  celles  qu'on  trouve  dans  le  sang  normal.  Au  contraire,  la  tumefac- 
tion de  la  rate,  du  foie,  des  ganglions,  la  transformation  de  la  moelle 
jaune  diaphysaire  en  une  abondante  moelle  rouge,  de  consistance 
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Fig.  111.  Fig.  11-2. 

Fig.  111.  —  Sang  de  l'homme  Myelocytemie 
Flemming  sans  dessiccation.  Safranine,  vert  acide. 
Myelocyte  a  granulations  eosinophiles.  —  Gros- 
sissement  de  1500  diametres. 

Fig.  112.  —  Meme  objet,  meme  technique.  Myelo- 
cyte a  granulations  eosinophiles,  en  karyokinese 
Phase  de  rupture  du  peloton  en  anses  chronia- 
tiques.  —  Grossissement  de  1500  diametres. 
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pulpeuse,  a  porte  depuis  longtemps  les  observateurs  a  rechercher 
dans  des  lesions  des  organes  hematopoietiques  la  cause  des  alterations 
du  sang.  L'etude  comparative  de  la  morphologie  des  leucocytes  dans  le 

sang  el  les  differents  organes,  et 
surtout  l'etude  methodique  de  leurs 
,»/  ^  reactions  histo-chimiques  (Ehrlich) 

fZk  a  montre,  com  me  nous  l'avons  vu, 

4^        que  dans  certaines  formes  de  leuce- 
mie,  les  leucocytes  du  sang  sont 
W  des  cellules  semblables  aux  lym- 

phocytes; dans  d'autres,  des  cellules 
semblables  aux  myelocytes.  De  la 
if  on  pouvait  penser  que,  dans  le  pre- 

mier cas,  les  leucocytes  du  sang 
etaient  formes  par  les  ganglions 
fig.  113.  -  sang-  de  l  hommc.  Myeiocy-     hypertrophies  i  dans  le  deuxieme, 

temie.    Flemming    sans  dessiccation. 

Eosine  hemateine.  Myelocytes  en  karyo-  par  la  ITQOelle  OSSeUSC  MaiS  la  queS- 

kinese ;  phase  des  deux  etoiles-filles  avec  .         ,                                    ,  „ 

etranglement  du  corps  cellulaire.  Ces  tlOIl  S  est  Un  peu  modlfiee.  On  Savait 

deux  elements  ontete rapproches.  -  nQn    seulement    leS  ganglions 

Grossissement  de  1000  diametres.  1                                                   o  o 

etaient  hypertrophies  dans  la  leuce- 
mie,  mais  que  du  tissu  lymphoide,  semblable  a  celui  des  ganglions 
lymphatiques,  pouvait  se  produire  en  des  points  ou  il  n'existe  pas 
normalement :  peau,  tissu  conjonctif  des  espaces  portes,  etc.  Ranvier, 
Neumann,  avaient  meme  montre  la 
transformation  lymphoide  de  la  moelle 
osseuse.  Inversement,  on  a  observe 
(Ehrlich,  Dominici)  la  formation,  en 
des  points  anormaux  (foie,  rate),  d'un  ^ 
tissu  rappelant   celui  de   la  moelle  ^ 
rouge,  tissu  myeloide.  Aussi,  aujour- 
d'hui,  tend-on  a  rapporter  les  modili- 
cations    du    sang    de   la  leucemie 

Fig.  114.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocy- 
lymphatique,    llOn     paS     Seulement    a  temie.  Flemming  sans  dessiccation. 

1,1  .        i  •      i  !■  •  Safranine     Vert     acide.  Globules 

l'hypertrophie  des  ganglions,  mais  a       rouges  nucl6,s  en  karyokinese.  _ 

TaCCroiSSement  dU  tiSSU  lymphoide   en  Grossissement  de  lOOO  diametres. 

general;  de  meme,  on  rapporte  les 

lesions  du  sang  dans  la  myelocytemie,  non  pas  seulement  a  l'hyper- 
plasie  de  la  moelle  osseuse,  mais  encore  a  l'accroissement  du  tissu 
myeloide,  en  quelque  point  qu'il  se  soit  forme.  Ces  formations 
secondares  anormales  de  tissu  myeloide  sont  attributes,  soit  a  des 
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metastases,  a  des  embolies  cellulaires  parties  de  la  moelle  (Ehrlich), 
soit  a  la  reviviscence  de  tissus  embryonnaires  (Dominici).  Ges  fails 
rapprocheraient  done,  a  certains  egards,  les  leucemies  des  tumeurs 
malignes. 

D'un  autre  cote,  la  presence  de  myelocytes,  constatee  dans  le  sang 
au  cours  ou  a  la  defervescence  de  certaines  maladies  infectieuses 
(Tiirk,  Engel),  leur  existence  dans  la  variole  (Weil),  enfin,  la  ressem- 
blance  entre  la  lymphocytose  et  la  lymphocytemie  ont  permis  de  rap- 
procherles  leucemies  des  leucocytoses,  et  de  supposer  qu'il  s'agissait 
la  simplement  de  reactions  leucocytaires  speciales  causees  par  des 
agents  toxiques  ou  des  micro-organismes  particuliers.  Mais  ces  faits 
sont  encore  trop  obscurs  pour  qu'il  convienne  d'y  insister  plus  long- 
temps  (1). 

A  cote  des  formes  de  leucemie  que  nous  venons  d'examiner,  il 
existe  un  certain  nombre  d'etats  pathologiques,  qu'on  a  rattaches  plus 
ou  moins  a  la  leucemie,  et  qu'on  a  decrits  sous  les  denominations 
diverses  de  lyrnphadenie,  d'adenie,  d'adenie  sans  leucemie,  de  pseudo- 
leucemie,  lymphadenone  multiple,  lymphome  malin,  maladie  deHodg- 
kin,  etc.  D'une  maniere  generale,  on  range  dans  cette  categorie,  les 
etats  pathologiques  qui  presentent  l'aspect  clinique,  les  hypertrophies 
spleniqueset  surtoutganglionnaires  de  la  leucemie,  sans  les  lesions  du 
sang  de  cette  maladie.  Mais  les  denominations  precedentes  embrassent 
certainement  des  affections  disparates,  difficiles  a  classer,  parce  que 
leur  veritable  nature  n'est  pas  connue,  et  que  nous  n'en  apercevons 
que  des  symptomes  et  des  lesions  anatomiques.  Cependant,  parmi  ces 
etats  pathologiques,  nous  pouvons  deja  distinguer  : 

1°  Des  adenites  chroniques  avec  ou  sans  leucocytose  polynucleaire, 
adenopathies  dont  beaucoup  sont  de  nature  indeterminee,  mais  dont 
la  nature  infectieuse  a  ete  quelquefois  mise  en  evidence,  en  particulier 
pour  certaines  adenites  tuberculeuses; 

2°  Des  tumeurs  primitives  ou  secondares  des  ganglions  et  de  la 
rale,  evoluanl  avec  ou  sans  leucocytose  polynucleaire; 

( I )  11  nous  est  difficile  do  voir  dans  la  leucemie,  simplement  une  forme  particuliere  de 
leucocytose.  Nous  soinmes  portes  a  croire,  en  ell'et,  que  dans  la  leucemie,  la  reaction 
du  sang  est  conditionnee  par  des  modifications  speciales  des  organes  liematopoietiques, 
pftinctes  de  cedes  qui  existent  pendant  la  leucocytose.  Dans  la  leucocytose,  en  edet,  il 
seinble  n'y  avoir  qu'une  exageration  fonctionnelle,  quipeutfaire  predominer  l'influence 
de  tel  ou  tel  organe  liematopoietiipie  ;  dans  la  leucemie,  il  existerait  quelque  chose  de 
plus,  la  viciation  meme  d'une  function,  viciation  conditionnee  par  des  modifications 
unatoiuiqucs  speciales  :  formation  de  tissu  lymphoide  ou  myeloide  nouveau  en  des 
points  ou  ces  tissus  n'exislent  pas  normalement. 

Ce  qui,  au  point  de  vue  des  lesions  sanguines,  est  tout  particulier,  dans  la  myelo- 
cytemie,  e'est  le  passage  premature  dans  le  sang  de  formes  immatures. 
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3°  Des  cas  veritables  de  lymphocytemie  ou  le  nombre  absolu  des 
globules  blancs  n'est  que  peu  ou  pas  augmente; 

4°  Des  cas  de  lymphadenie  cutanee,  de  mycosis  t'ongoide  avec  lym- 
phocytemie, et  qui  rentrent  dans  le  cadre  de  la  lymphocytemie; 

5°  Enfin,  de  veritables  lesions  lymphadeniques  semblables  a  celles 
qui  existent  dans  la  lymphocytemie,  sans  alterations  du  sang,  accom- 
pagnees  seulement  de  leucocytose  polynucleaire.  Certains  faits 
tendent  a  montrer,  clu  reste,  que  ces  cas  pourraient  n'etre  qu'un  des 
moments,  qu'un  stade  passager  cle  1'evolution  d'une  lymphocytemie. 

Enfin,  il  est  un  dernier  etat  morbide  du  sang  qu'on  a  rapproche  de 
la  leucemie;  c'est  l'anemie  infantile  pseudo-leucemique  de  Jaksch 
et  Luzet.  Cette  anemie  est  caracterisee,  d'apres  Luzet,  par  une  aug- 
mentation considerable  du  nombre  des  globules  blancs  accom- 
pagnant  l'anemie;  ce  sont  surtout  les  lymphocytes  qui  augmenlent; 
les  eosinophiles  sont  assez  nombreux;  de  plus,  par  Fexistence,  dans 
le  sang,  de  tres  nombreux  globules  rouges  nuclees  dont  beaucoup  sont 
consideres  par  Luzet  comme  en  voie  de  division  indirecte  (1). 

Cette  affection  doit-elle  etre  rattachee  a  la  leucemie,  ou  au  contraire 
ne  faut-il  y  voir  qu'un  mode  particulier,  non  specifique,  d'anemie  per- 
nicieuse  de  Tenfance,  c'est  ce  qui  est  encore  discute. 

Modifications  dans  les  dimensions  des  globules  blancs. 

Le  diametre  moyen  des  globules  blancs  du  sang  peut  varier  consi- 
derablement,  suivant  que  des  formes  petites  (lymphocytes)  ou  des 
formes  grandes  (mononucleaires,  leucocytes  a  noyau  polymorphe, 
eosinophiles)  domineront  dans  le  sang  examine.  11  ne  s'agit  pas  la, 
a  vrai  dire,  de  modifications  dans  le  diametre  des  globules  blancs; 
mais,  dans  certaines  circonstances,  on  peut  observer,  comme  nous 
l'avons  dit  a  propos  de  la  leucemie,  des  polynucleaires  et  des  eosi-  | 
nophiles  d'un  diametre  plus  petit  qu'a  l'etat  normal. 

Modifications  portant  sur  la  mobilite  des  globules  blancs. 

Les  globules  blancs  du  sang  de  riiomme  presentent  des  mouve- 
ments  amiboides  faciles  a  observer  en  mettant  la  preparation  de  sang 

( l)  Des  globules  rouges  nuclees  eu  karyokinese  out  ele  vus  claus  le  sang'  de  riiomme  par 
plusieuis  auteurs  et  nous  en  avons  observe  nous-memes  de  nombreux  dans  la  niyelo-  j 
eytemie.  Toutefois,  a  notre  avis,  les  globules  rouges  nuclees  du  sang  represcutes  par  | 
Luzet  dans  sa  tliese.  ne  peuvent  etre  consideres  comme  de  veritables  karyokineses.  Ce  j 
sont  la  siniplcment  des  formes  decoupees  des  noyaux,  telles  qu'elles  api»araissent  quel-  j 
quefois  dans  les  cellules  benioglobiques. 
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frais  a  une  temperature  voisine  de  celle  du  corps  (1).  Ges  mouvements  se 
voient  aussi  sur  les  cellules  eosinophils  qui,  dans  le  sang  frais,  sont 
reconnaissables  a  leurs  granulations  refringentes  (2).  Mais  les  plus 
petits  globules  blancs  du  sang  ne  semblent  guere  posseder  la  faculte  de 
se  deplacer;  ils  ne  sont capables  que  d'emettre  de  courts  pseudopodes. 

On  ne  peut  conserver  les  globules  blancs  vivants  et  mobiles  d'une 
maniere  durable  que  dans  leur  propre  milieu,  le  serum  sanguin; 
cependant,  on  peut  observer,  pendant  quelques  heures,  les  mouve- 
ments des  leucocytes  d'une  goutte  de  sang,  melangee  a  une  solution 
de  chlorure  de  sodium  isotonique. 

Dans  la  lymphocytemie,  un  grand  nombre  de  globules  blancs  n'ont 
pas  de  mouvements,  il  s'agit  des  formes  petites ;  cependant,  les  lym- 
phocytes, dans  cette  maladie  meme,  peuvent  quelquefois  presenter 
des  mouvements  :  ce  sont  des  changements  de  forme  peu  conside- 
rables, aboutissant  a  des  deplacements,  le  plus  souvent  minimes  et 
i  lents. 

Dans  le  sang  des  malades  atteints  de  myelocytemie,  il  existe  un 
\  tres  grand  nombre  de  globules  blancs  qui  ont  des  mouvements  fort 
rapides  avec  emission  de  longs  pseudopodes;  ce  sont  les  cellules  qui 
correspondent  aux  leucocytes  proprement  dits.  Quant  aux  cellules 
medullaires,  aux  myelocytes,  ils  ont  des  mouvements:  seulement,  ces 
mouvements  se  manifestent  plus  difficilement,  ne  commencent  qu'a 
une  temperature  plus  elevee,  voisine  de  celle  du  corps ;  ils  sont  beau- 
coup  plus  lents,  moins  etendus,  moins  pseudopodiques ;  ils  ne  s'ob- 
servent  pas  d'une  facon  aussi  generate,  on  les  voit  sur  un  moins  grand 
nombre  de  cellules.  C'est  pourtoutes  ces  raisons  qu'ils  ont  longtemps 
passe  inapercus.  Pour  les  bien  voir,  il  faut  observer  les  myelocytes 
qui,  dans  la  preparation,  se  trouvent  un  peu  isoles  au  milieu  d'un 
plasma  abondant,  et  particulierement  a  la  peripheric,  ou  il  y  a  plus 
d'oxygene. 

Les  globules  blancs  du  sang  leucemique,  d'une  maniere  generate, 

(1)  On  peut  deja  voir  les  mouvements  amiboides  des  leucocytes  dans  une  simple 
preparation  de  sang  frais  examinee  a  la  temperature  du  laboratoire.  Mais  pour  obser- 

;  ver  convenablement  ces  mouvements,  il  faut  se  servir  d'une  platine  chauffante.  Nous 
(  donnons  la  preference  a  la  platine  chauffante  de  Malassez,  a  conduction  de  chaleur 
metallique,  qui  est  d'un  maniemcnt  tres  simple.  II  faut  aussi  donner  une  reserve  d'air 
aux  leucocytes.  On  y  arrive  en  se  servant  d'une  petite  chambre  a  air,  ou  en  faisant 
supporter  la  lamclle  sur  la  lame  au  moyen  d'une  petite  cale  en  parafline  ou  par  un 
peu  dc  fecule  de  pommc  de  terre  (Kanvier)  ;  il  faut  que  la  goutte  de  sang  soit  petite 
j  et  n'attcignc  pas  le  bord  de  la  lamelle. 

(2)  11  convicnt  do  rappeler  ici  que  sur  les  globules  blancs  vivants  du  sang  de 
l'liomme,  le  noyau  ne  sc  voit  pas,  ou  n'est  visible  que  d'une  maniere  absolument  impar- 
t'uite. 
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ne  sont  done  pas  des  cellules  mo-rtes  ou  en  train  de  mourir,  cornme 
on  l'a  dit. 

Dans  les  leucocytoses  aigues  des  maladies  febriles,  leucocytoses 


Fig.  115. 


116. 


Fig.  115.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocytemie.  Sang  frais  examine  a  la  temperature  de  38-39  degres. 
Mouvements  amiboides  d'un  leucocyte  a  granulations  refringentes  (leucocyte  eosinophile).  De  dix 
heures  quarante  a  dix  heures  quarante-six.  —  Grossissement  de  350  diametres. 

Fig.  116.  —  Sang  de  l'homme.  Lepre.  Sang  frais  examine  a  la  temperature  de  38  degres.  Mouvc-  ) 
ments  amiboides  d'un  leucocyte  a  granulations  refringentes  (leucocyte  eosinophile).  De  onzc  i 
heures  trente-cinq  a  onzc  heures  trente-huit.  —  Grossissement  de  350  diametres. 


ou  les  cellules  a  noyau  polymorphe  forment  la  presque  totalite  des 
globules  blancs,  on  observe  des  mouvements  amiboides  tres  adit's 
du  plus  grand  nombre  de  ces  elements,  et  ce  fait,  joint  a  quelques 
autres,  conduit  a  penser  que  ce  sont  les  leucocytes  a  noyau  poly- 
morphe qui  sont  les  plus  actifs. 
Enfin,  dans   les  eosinophilies. 
tout  au  moins  dans  celle  de  la 
lepre,  que  nous  avons  examinee 
2      .       3  a  ce  point  de  vue,  la  plupart  des 

cellules  eosinophils  presentent 
des  mouvements  tres  actifs. 
*  $.  Les  differences  tres  appre- 

ciates  qui  existent  entre  les 
mouvements  des  globules  blancs 
*  dans  la  lymphocytemie,  dans  la 

myelocytemie,  dans  les  leuco- 
cytoses, n'expriment  pas,  a  pro- 
prement  parler,  des  modifica- 
tions pathologiques;  elles  sont  j 
seulement  le  resultat  des  pro- 
prietes  physiologiques  differentes  que  possedent  a  ce  point  de  vue  lesj 
differents  types  de  leucocytes. 


Fig.  117.  —  Sang  de  l'homme.  Myelocytemie. 
Sang  frais  examine  a  la  temperature  de 
38-39  degres.  Mouvements  d'un  myelocyte. 
De  onze  heures  a  onze  heures  cinq.  — 
Grossissement  de  350  diametres. 
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Modifications  portant  sur  des  substances  speciales  transporters 
anormalement  par  les  globules  blancs. 

On  peut  trouver  dans  le  sang  des  globules  blancs  portant  des  gra- 
nulations paraissant  de  nature  graisseuse.  On  a  trouve  ces  cellules 
plus  nombreuses  dans  certains  etats  pathologiques  et,  en  particulier, 
dans  la  leucemie. 

L'iode  colore  en  brun  acajou  dans  l'interieur  de  certains  globules 
blancs  du  sang  une  substance  qui  s'y  trouve  a  Tetat  de  masses  sphe- 
riques  relativement  volumineuses,  ou  de  grains  plus  fins,  et  correspon- 
dant  a  la  matiere  glycogene  (Ranvier).  Le  glycogene  apparait  souvent 
accole  au  leucocyte,  sous  forme  d'une  petite  masse  semi-lunaire ;  il 
semble,  dans  ces  cas,  comme  exsude  du  protoplasma  de  la  cellule  (1). 

On  sait  aujourd'hui  que  ces  leucocytes  porteurs  de  glycogene 
augmentent  de  nombre  dans  le  sang  au  cours  de  certaines  maladies. 
On  les  avait  d'abord  recherches  et  trouves,  particulierement,  dans  le 
sang  des  diabetiques.  Mais  les  constatations  qui  ont  ete  faites  a  cet 
egard  sont  tres  contradictoires.  La  ou  ils  existent  surtout,  c'est  dans 
la  leucocytose  polynucleaire  des  maladies  infectieuses  et,  particuliere- 
ment, au  cours  des  suppurations.  Leur  recherche,  au  meme  titre  que 
la  leucocytose  polynucleaire,  peut  done  avoir  un  certain  interet  pour 
le  diagnostic  des  collections  suppurees. 

Dans  l'infection  paludeenne,  on  peut  observer  la  presence  de  par- 
ticules  pigmentaires  (melanemie)  dans  les  globules  blancs  du  sang 
(Frerichs);  elles  sont  arrondies  ou  anguleuses,  d'un  noir  intense, 
extremement  petites  ou  pouvant  atteindre  jusqu'a  8  ou  9  [a  de  diametre. 
Le  pigment  pathologique  se  comporte  la  comme  le  ferait  une  matiere 
granuleuse  inerte  contenue  dans  le  sang,  le  vermilion  par  exempie. 
I  Lorsqu'on  injecte  dans  le  sang  d'un  animal  du  vermilion  en  poudre 
I  fine,  suspendu  dans  l'eau,  les  granulations  sont  prises  par  les  glo- 
i  bules  blancs  et  transporters  par  eux  dans  les  divers  organes;  ils 
traversent  la  paroi  vasculaire  et  vont  se  fixer  dans  les  elements  qui 
l  sontle  siege  de  la  pigmentation  pathologique.  En  general,  les  cellules 

(I)  Pour  mettre  en  evidence  le  glycogene  dans  les  leucocytes  du  sang,  on  peut 
|  etaler  la  goutte  de  sang  sur  une  lame,  et  sans  dessecher,  Texposer  aux  vapeurs  d'iodc 
en  renversant  la  preparation  sur  le  col  large  d'un  petit  flacon  contenant  des  cristaux 
d'iode;  on  l'y  laisse  jusqu'a  ce  que  la  couche  de  sang  ait  pris  une  teinte  jaune  foncc; 
on  rnonte  ensuite  la  preparation  dans  la  gomme  iodee  ou  dans  une  solution  concentree 
•le  levulose  (Ehrlich). 

On  a  decrit  une  degenercscence  amyloide  des  globules  blancs;  il  est  possible  qu'il 
s'agisse  \k  simplement  de  la  presence  du  glycogene  dans  les  leucocytes. 
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lymphatiques  pigmentees  sont  plus  volumineuses  que  les  autres; 
elles  peuvent  s'accumuler  alors  dans  certains  vaisseaux  et  y  gener  la 
circulation.  II  ne  s'agit  pas  la  d'embolies  veritables,  mais  d'un  phe- 
nomene analogue  a  celui  de  la  stase  des  globules  blancs  dans  la 
leucemie  (Gornil  et  Ranvier). 

Les  globules  blancs  du  sang  sont  capables,  non  settlement  d'absor- 
ber  et  de  transporter  des  particules  inertes  comme  le  pigment,  mais 
encore  des  microbes  vivants;  c'est  ce  dernier  phenomene  qu'a  decou- 
vert  Metchnikoff,  et  ain[uel  il  a  donne  le  nom  de  phagocytose. 
L'absorption  de  microorganismes  vivants  par  les  leucocytes,  dans  le 
sang  raeme,  a  ele  bien  mis  en  lumiere  par  Metchnikoff  dans  ses  obser- 
vations sur  le  spirille  d'Obermeier  et  sur  le  spirille  de  la  spirillose  des 
oies  (1). 

On  a  decrit,  dans  certains  cas  d'anemie  intense,  une  «  surcharge 
des  globules  blancs  en  hemoglobine  »  (Hayem).  On  sait  que  lorsque  du 
sang  se  trouve  melange  avec  un  liquide  qui  conserve  mal  les  glo- 
bules rouges,  une  partie  de  l'hemoglobine  dissoute  dans  le  liquide  peut 
colorer  le  protoplasma  et  meme  le  noyau  des  globules  blancs.  Dans 
les  anemies,  ou  les  globules  rouges  semblent  plus  alterables,  il  est 
possible  qu'il  se  passe  un  phenomene  du  meme  genre.  On  peut  aussi 
donner  une  autre  interpretation.  L'hydratation  des  fines  granulations 
(neutrophiles)  des  polynucleaires,  donne  a  la  granulation  une  affinite 
tres  nette  pour  Peosine;  dans  ces  cas,  le  protoplasma  de  ces 
leucocytes  sera  colore  par  l'eosine  et  pourra  paraitre  charge  d'hemo- 
globine  (2). 

(1)  A  propos  de  l'interpretation  dc  la  phagocytose,  Baumgarten  a  fait  remarquer 
que  l'existence,  dans  les  leucocytes,  de  bacteries  mortes,  ne  demontre  pas  necessaire- 
ment  que  celles-ci  aient  ete  la  proie  des  leucocytes.  11  pourrait  tout  aussi  bien  s'agir, 
d'apres  lui,  d'une  destruction  des  leucocytes  par  la  bacterie,  phenomene  analogue  a  la 
destruction  des  globules  rouges  par  le  parasite  de  la  malaria.  Cette  remarque  de 
Baumgarten  ne  saurait  etre  generalised,  car  Metchnikoff  a  donne  des  faits  a  1'appui 
d'une  veritable  digestion  intracellulaire  de  la  bacterie  absorbee. 

Les  leucocytes  peuvent  egalement  absorber  des  particules  insolubles  de  substances 
toxiques  introduits  dans  l'organisme  comme  medicaments  par  voie  hypodermique  par 
exernple,  ou  dans  des  intoxications  experimentales  chez  les  animaux  (Arnozan  et 
Monlel,  Besredka).  On  s'est  demande  s'ils  pouvaient  aussi  absorber  d'une  facon  elective 
des  substances  toxiques  solubles,  et  il  existe  en  effet  des  experiences  positives  a  I'appui 
de  cette  hypothese  (Robert,  Metchnikoff,  Stassano,  Besredka,  Arnozan  et  Montel).  Cette 
question  a  un  grand  inleret  au  point  de  vue  de  l'absorption  des  toxines  et  des  theories 
de  Fimmunite,  mais  elle  est  encore  en  discussion. 

(2)  On  a  parle  aussi  d'une  veritable  production  active  d'hemoglobine  par  les  leuco- 
cytes. II  ne  faut  pas  confondre  cette  hypothese,  nullement  demnntree,  avec  le  fait  sui- 
vant,  plus  positif,  mais  absolument  different  :  c'est  qu'il  existe  dans  les  organes  hemo- 
poietiques,  des  cellules  incolores  dont  le  protoplasma  semble  se  charger  graduellement 
d'hemoglobine  pour  se  transformer  en  hematie  nucleee  (protohemoblastes  de  Malassez, 
erythroblastes  de  Lowit,  van  der  Stricht). 
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Modifications  poriant  sur  la  resistance  et  V  alter  abilite  des  globules 

b lanes. 

La  resistance  et  l'alterabilite  des  globules  blancs  sont  encore  peu 
connues.  Certains  auteurs  ont  considere  les  globules  blancs  comme 
excessivement  alterables.  II  est  vrai  qu'il  en  est  ainsi  dans  le  sang 

s    sorti  des  vaisseaux;  mais  vis-a-vis  des  serums  artificiels,  et  il  en  est 
de  meme  dans  le  liquide  des  exsudats,  les  globules  blancs  se  con- 

j  servent  plus  longtemps  que  les  globules  rouges;  cela  tient  a  ce  que 
ces  derniers  perdent  facilement  l'hemoglobine  qui  les  laisse  recon- 
naitre,  a  un  moment  ou  les  leucocytes  sont  encore  conserves.  L'alte- 
rabilite des  globules  blancs  du  sang  sorti  des  vaisseaux  explique 
l'existence  de  certaines  formes  alterees  qu'on  rencontre  dans  les 
preparations  et  qui  se  mani- 
festent  par  un  etat  difTus  du 
noyau  qui  devient  difficile  a 

1  colorer,  par  le  gonflement 
du  protoplasma  qui  devient 
transparent,  par  la  dissemi- 
nation des  granulations  con- 

\  tenues  dans  le  protoplasma. 
Ces  formes  alterees  se  voient 
davantage  dans  certains  sangs 
pathologiques,  en  particulier 
dans  certaines  anemies,  et 
surtout  dans  la  leucemie;il 
est  possible  qu'une  partie  de  ces  modifications  se  passe  dans  les 
vaisseaux,  mais  la  plupartde  celles  qu'on  observe  sur  les  preparations 

I  definitives  sont  des  alterations  artificielles,  dues  a  une  fixation 
imparfaite,  et  portant  surtout  sur  les  cellules  dont  le  noyau  est  tres 
riche  en  sue  nucleaire. 

II  existe  cependant  des  alterations  morphologiques  des  leucocytes 
I  tres  precises,  tres  faciles  a  reconnaitre,  qui  permettent  d'affirmer  que 
la  cellule  est  degeneree  et  morte;  ce  sont  les  phenomenes  de  chroma- 
tolyse  et  de  pyenose  presentes  par  le  noyau.  Ces  phenomenes  sont  bien 
connus  aujourd'hui,  parce  qu'on  a  pu  les  etudier  sur  des  objets 
d'etude  favorables,  et  les  suivre  meme  au  microscope,  au  fur  et  a  me- 
I  sure  de  leur  formation,  dans  la  lymphe  des  batraciens.  Le  noyau  perd 
sa  structure,  le  reseau  chromatique  disparait,  la  chromatine  semble 


Fig.  118.  —  D'ifferents  aspects  des  alterations  du 
noyau  des  leucocytes.  —  Lymphe  peritoneale  de 
l'axolote.  Fixation  obtenue  par  l'acide  osmique, 
coloration  a  l'hematoxyline,  conservation  dans  la 
glycerine  ctendue.  —  Grossissement  de  545  dia- 
raetres. 
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'se  dissoudre  dans  le  sue  nucleaire  (chromalolyse),  le  noyau  sc  colore 
d'une  facon  homogene;  en  meme  temps,  sa  consistance  change  et 
semble  devenir  plus  fluide.  Puis,  il  peut  presenter  des  modifications 
differentes  :  ou  bien  le  noyau  se  resout  en  une  seule  masse  spheriqui 
homogene  (le  noyau  polymorphe  lui-meme  peut  presenter  cet  aspect 
et  en  imposer  pour  un  leucocyte  mononucleate);  ou  bien  le  noyau  se 
fragmente  directement  en  un  nombre  variable  de  grains  spheriquei 
inegaux  prenant  tres  vivement  et  d'une  facon  homogene  les  matieres 
colorantes  nucleaires  (pyenose);  ou  bien  encore,  le  noyau  se  vacuolise 
et  se  fragmente  ensuite.  Les  granules  chromatiques  peuvent  se  liberer 
du  protoplasma.  Ces  phenomenes  sont  vraisemblablement  des  pheno- 
menes de  simple  cadaverisation  qui  suivent  la  mort  du  noyau,  plutot 
que  des  phenomenes  de  degenerescence  proprement  dite  exprimant  la 
maladie  de  cet  organe  (1). 

Dans  le  sang  normal  et  meme  pendant  la  leucocytose,  ces  pheno- 
menes n'ont  pas  encore  ete  vus.  C'est  la  une  constatation  negative  in- 
teressante,  car  elle  semble  nous  montrer  que  les  leucocytes  ne 
meurent  pas  dans  le  sang  de  la  circulation  generale.  Dans  la  myelocy-  I 
temie,  ou  le  nombre  des  leucocytes  arrive  a  etre  considerable,  on 
s'attendrait  a  trouver  frequemment  ces  figures;  or,  nous  les  avons 
bien  observees,  mais  tout  a  fait  exceptionnelles  (2). 

C.  —  Alterations  des  granulations  libres. 

I  I 

La  nature  et  la  signification  des  granulations  libres  ne  sont  pas 
encore  connues.  On  sait  seulement  qu'elles  ont  une  relation  etroite 
avec  la  coagulation,  car  on  les  trouve  aux  points  nodaux  du  reticulum 
fibrineux  forme  spontanement  dans  une  preparation  de  sang  frais 
(Ranvier).  Donne  les  a  figurees  et  decrites  sous  le  nom  de  globulins, 
seulement  il  confondait  avec  elles  les  granulations  chyleuses;  il  les 
considerait  comme  l'origine  des  globules  blancs  et  des  globules 
rouges.  Ce  sont  les  memes  elements  qui  ont  ete  decrits  par  Zimmer-  : 

(!)  Lorsqu'on  suit,  dans  la  chambre  humide,  ces  modifications,  dans  la  lymplic 
fraiche  des  batraciens,  par  exemple,  on  voit  se  produire  en  meme  temps  des  alterations 
protoplasmiques.  Le  corps  du  leucocyte  se  gontle,  devient  parfaitement  spheiique  et 
transparent;  le  protoplasma  se  liquefie  et  semble  contenu  dans  une  vesicule  limitee 
par  une  membrane  tres  mince.  Dans  le  liquide  de  cette  vesicule  se  trouvent,  en  sus- 
pension, un  grand  nombre  de  petits  granules  animes  de  vifs  mouvemenls  browniens. 
Ge  sont  des  parties  du  protoplasma  qui  n'ont  pas  ete  liquefiees  et  qui  n'ont  rien  a  voir 
avec  des  parasites,  comme  on  pourrait  etre  tente  de  le  croire,  a  un  examen  superlicicl. 

(2)  On  ne  peut  les  voir  sur  les  preparations  dessechees;  il  laut  fixer  1c  sang  fraiS 
par  un  bon  lixateur. 
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mann  sous  le  nom  de  vesicules  elementaires,  et  considered  par  lui 
comrae  l'origine  des  globules  rouges.  Plus  recemment,  Hayem  a 
soutenu  la  meme  maniere  de  voir,  c'est  pourquoi  il  les  a  nommes 
hematoblastes  (1). 

Les  granulations  libres  prennent  les  colorants  basiques,  avec  beau- 
coup  moins  d'energie  cependant  que  les  noyaux.  On  utilise  cette  pro- 
priete  pour  les  bien  mettre  en  evidence. 

Hayem  a  considere  les  tres  petits  globules  rouges  qu'on  voit  dans 
les  anemies  comme  le  terme  de  passage  unissant  les  hemotoblastes 
aux  globules  rouges  acheves.  Mais  ces  petits  globules  rouges  sont 
regardes  par  beaucoup  d'auteurs  comme  des  fragments  de  globules. 
Malassez  a  fait  remarquer  qu'aucun  passage  veritable  ne  se  voyait 
entre  les  granulations  libres  et  les  plus  petits  globules  rouges,  et  que 
dans  les  preparations  colorees  a  l'eosine-hematoxyline,  apres  fixation 
par  Tacide  chromique  par  exemple,  tandis  que  les  plus  petits  globules 
rouges  prennent  la  teinte  de  l'eosine,  les  granulations  libres  se 
colorent  en  bleu  violet  extremement  pale,  teinte  qui  rappelle  celle  que 
prend  (avec  la  meme  technique)  le  protoplasma  des  leucocytes  poly- 
nucleaires. 

Un  certain  nombre  de  faits,  en  particulier  l'etude  des  alterations 
que  subissent  in  vitro  les  elements  du  sang,  permettent  de  supposer 
que  les  granulations  libres  proviennent  du  protoplasma  des  glo- 
bules blancs  ou  des  globules  rouges,  ou  des  deux  a  la  fois.  L'augmen- 
tation  ou  la  diminution  de  ces  elements  se  voit  dans  un  certain 
nombre  de  maladies.  Hayem  a  montre  leur  augmentation  a  la  suite 
des  hemorragies,  apres  les  maladies  aigues ;  transitoire,  elle  serait 
pour  cet  auteur  d'un  pronostic  favorable,  parce  qu'elle  annonce,  pour 
lui,  la  renovation  du  sang,  et  qu'elle  serait  suivie  assez  rapidement 
d'une  augmentation  des  globules  rouges.  Cependant  cette  augmenta- 
tion, lorsqu'elle  est  durable,  comme  on  peut  l'observer  an  cours  de 
certaines  anemies,  est,  au  contraire,  pour  le  meme  auteur,  d'un 
mauvais  pronostic,  parce  qu'elle  indiquerait  un  arret  de  leur  evolution 
normale  :  leur  transformation  en  globules  rouges. 

La  diminution  des  hematoblastes  a  ete  signalee  par  Hayem  dans 
de  nombreux  etats  pathologiques :  intoxications,  etats  febriles  pro- 

|  (1)  La  m6me  denomination  (hematoblaste)  a  ete  appliquee  aun  grand  nomjjre  d'autres 
elements,  en  particulier  aux  globules  rouges  nuclees,  aux  myeloplaxes.  Les  granulations 

i  libres  ont  ete  appelees  globulins  (Donne),  vesicules  elementaires  (Zimmermann),  formations 
granuleuses  (Max  Schultze),  hematoblastes  (Hayem),  plaquettes  (Bizzozero).  Le  nom  de 

1  globulins  a  ete  egalement  donne  par  Robin  aux  plus  petits  globules  blancs  (lynapho- 

I  cytes). 
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longes,  anemie  progressive,  cachexie  cancereuse  et  surtout  dans  le 
purpura  hemorrhagique  et  la  variole  hemorrhagique. 

D.  —  Presence  d  elements  figures  anormaux. 

Chez  les  enfants  a  la  mamelle,  on  constate  deja,  normalement, 
dans  le  sang,  des  granulations  semblables  a  celles  du  chyle.  La  pre- 
sence de  ces  granulations  donne  un  serum  lactescent,  et  par  le  repos, 
les  granulations  viennent  se  reunir  a  la  surface  pour  former  une 
couche  blanche  d'aspect  laiteux.  Le  meme  fait  peut  se  voir  chez  les 
adultes  soumis  au  regime  lacte  exciusif. 

Des  granulations  graisseuses  ont  ete  trouvees  dans  le  sang  des 
gros  mangeurs,  des  diabetiques,  des  alcooliques  avec  steatose  du  foie, 
et  dans  les  intoxications  aigues  qui,  comme  celle  du  phosphore, 
donnent  lieu  a  de  la  degenerescence  granulo-graisseuse. 

Ces  granulations  graisseuses  se  dissolvent  dans  Tether  et  noir- 
cissent  par  l'acide  osmique.  On  rencontre  dans  certains  cas,  chez 
les  albuminuriques,  d'autres  granulations  qui  n'ont  pas  les  memes 
caracteres  :  elles  resistent  a  Tether,  ne  noircissent  pas  par  l'acide 
osmique.  On  les  a  considerees  comme  de  nature  albuminoi'de;  mais* 
leur  veritable  nature  et  leur  signification  ne  sont  pas  encore  connues. 

Dans  ces  deux  ordres  de  faits,  il  s'agit  la  de  materiaux  de  nutrition 
transported  par  le  sang.  Mais  dans  certains  cas,  le  sang  peut  trans- 
porter de  veritables  corps  etrangers  formes  au  dedans  de  lui,  ou 
venus  par  effraction  des  tissus  voisins  et  qui,  par  leur  volume,  peuvenl 
donner  lieu  a  des  embolies.  Ainsi,  les  concretions  fibrineuses  prove-j 
nant  du  coeur,  de  Taorte  atheromateuse,  des  arteres,  et  surtout  de> 
arteres  thrombosees,  ainsi  les  bulles  d'air  au  cours  d'operations,  lea 
embolies  gazeuses  des  foyers  de  gangrene,  les  granulations  de  graisse, 
provenant  des  foyers  de  fracture,  les  grains  de  pigment  dans  la  mela-i 
nemie  des  tumeurs  (Nepveu)  et  dans  le  paludisme.  Le  pigment  noi 
(melanine)  des  tumeurs  melaniques  et  du  paludisme  n'a  pas  le; 
reactions  connues  du  fer,  ce  qui  le  distingue  du  pigment  ocre  dan; 
lequel  il  est  facile  de  deceler,  par  les  reactions  usuelles,  la  presenc 
du  fer.  On  admet  cependant  que  la  melanine  provient  de  Themoglo 
bine  des  globules  rouges,  mais  cette  hypothese  n'a  pu  encore  etre  vej 
riflee  (1). 

(1)  La  destruction  des  globules  rouges,  dans  le  sang  de  la  circulation  general 
dans  les  organes  hemolytiques,  et  dans  les  foyers  hemorragiques  peut  donner  oai 
sance  a  differents  pigments  :  Vhematoidine,  pigment  cristallise  ne  contenant  pas  (j 
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On  peut  encore  trouver  dans  le  sang  des  cellules  epitheliales,  dans 
la  veine  porte  par  exemple,  au  cours  d?un  cancer  de  l'estomac  propage 


Cristaux  isoles ;  cristaux  rompus,  modes  de  rupture  les  plus  ordinaires;  cristaux  groupes. — 
a,  cristaux  modifies  par  Taction  de  l'acide  azotique;  b,  cristaux  traites  par  i'eau  chaude  et  re- 
presents, soit  au  moment  ou  la  chaleur  commence  a  les  dissoudre  (vers  60  degres),  soit  au 
moment  ou  ils  se  reforment  apres  lcur  dissolution. 

au  foie,  au  cours  d'un  cancer  des  voies  biliaires  ayant  envahi  la  veine 
porte;  mais  il  n'arrive  pour  ainsi  dire  jamais  que  ces  elements  etran- 

fer  et  qui  se  forme  au  centre  des  foyers  hemorragiques  (Virchow);  il  ne  correspond 
pas  a  un  compose  chimique  defini ;  le  pigment  ocre  on  hemosiderine  (siderine  de 
Quincke,  rubigine  d'Aucher  et  Lapicque),  pigment  amorphe  qui  est  un  hydrate  ferrique 
probablement  en  combinaison  avec  des  substances  albuminoides.  Ce  pigment  a  les  re- 
actions microchimiques  des  sels  ferriques  :  il  bleuit  par  Taction  successive  du  ferro- 
cyanure  de  potassium  et  de  l'acide  chlorhydrique ;  il  noircit  par  Taction  du  sulfure 
d'ammonium.  Pour  obtenir  ces  reactions  sur  des  coupes  on  fait  agir  successivement  une 
solution  de  ferrocyanure  de  potassium  a  t  pour  100,  puis  une  solution  d'acide  chlorhy- 
drique a  0,5  pour  100.  On  monte  dans  la  glycerine.  L'hemosiderine  est  bleue.  Pour 
obtenir  la  reaction  noire  du  pigment,  on  fait  agir  une  solution  concentree  et  froide  de 
sulfure  d'ammonium  jusqu'a  coloration  noire,  on  lave  dans  Teau  et  on  monte  dans  la 
glycerine.  La  reaction  du  sulfure  d'ammonium  peut  etre  produite  par  d'autres  metaux 
i  que  le  fer  (plomb,  mercure,  argent).  C'est  ce  pigment  ferrique  ou  hemosiderine  qui 
i  s'accumule  dans  les  visceres  et  surtout  dans  le  foie  dans  de  nombreux  etats  patholo- 
giques  ou  se  produisent  des  destructions  globulaires  rapides  (anemie  pernicieuse,  dia- 
I  bete,  paludisme  chronique,  cirrhose,  etc.).  C'est  Themosiderose  de  Quincke,  que  cet 
auteur  a  pu  reproduire  experimentalement  par  injection  de  sang  dans  la  cavite  perito- 
neale,  et  dont  il  a  demontre  ainsi  Torigine  hemoglobique. 

Lliemofuchsine  trouvee  par  Rechlinghausen  dans  les  fibres  musculaires  lisses,  le 
pigment  des  fibres  cardiaques,  la  melanine  des  lesions  du  paludisme,  la  melanine 
des  tumeurs  melaniques,  la  melanine  de  la  maladie  d'Addison  n'ont  pas  les  reactions 
des  sels  de  fer  et  leur  origine  hemoglobique  n'est  pas  encore  demonlree. 

CORNIL  ET  RANVIER.  —II.  35 


Fig.  119 


Sang  de  Thomme.  Cristaux  de  Charcot  (d'apres  Charcot  et  Vulpian). 
Grossissement  de  450  diametres. 
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gers  soient  observes  dans  le  sang  cles  capillaires  cutanes,  le  seul 
qu'on  examine  cliniquement.  On  y  a  cependant  observe  quelquefois 
des  cellules  qu'on  a  attributes  a  des  neoplasmes  concomitants,  ou 
qu'on  a  considerees  comme  des  cellules  endothelials. 

Autrefois,  lorsqu'on  obserVait  des  symptomes  febriles  et  graves  a 
la  suite  de  la  retention  du  pus,  on  croyait  a  un  reel  passage  du  pus 
dans  le  sang;  l'augmentation  des  globules  blancs  que  Ton  y  observait 
le  plus  souvent  semblait  autoriser  davantage  encore  la  theorie  de  la 
resorption  purulente.  Aujourd'hui,  nous  savons  que  le  pus  ne  passe 
pas  en  nature  dans  la  circulation  generate,  et  que  ce  qui  passe,  ce 
sont  les  poisons  formes  dans  le  pus.  Cependant,  il  est  possible  que 
dans  le  phlegmon  par  exemple,  lorsque  la  poche  conlient  des  arteres 
et  des  veines  ulcerees,  de  petites  quantites  de  pus  puissent  passer  en 
nature  dans  le  sang  et  la  circulation  generale;  mais  le  fait  n'a  jamais 
ete  constate  de  visu. 

Rappelons  ici  que  dans  certains  cas  de  leucemie,  les  globules 
blancs,  en  nombre  considerable,  peuvent,  par  leur  propriete  de 
s'accoler  aux  parois  capillaires,  determiner  des  thromboses  (throm- 
boses blanches)  (Ranvier). 

Enfin  Charcot  et  Robin  ont  signale  dans  le  sang  des  cristaux  octae- 
driques  retrouves  depuis  par  un  certain  nombre  d'auteurs  dans  la 
leucemie.  Les  cristaux  de  Charcot  ne  se  forment  dans  le  sang  leuce- 
mique  qu'apres  la  mort.  lis  apparaissent  comme  des  octaedres  tres 
allonges  ou  des  corps  fusiformes  transparents,  incolores,  insolubles 
dans  l'eau  froide,  solubles  dans  l'eau  a  60  ou  70  degres,  insolubles 
dans  Tether,  le  chloroforme,  la  glycerine  et  l'alcool,  solubles  dans  la 
plupart  des  acides  et  les  alcalis  etendus,  insolubles  dans  l'acide  azo-  j 
tique  qui  les  deforme  seulement  (1). 

Sur  le  cadavre  egalement,  on  a  rencontre  des  cristaux  de  tyrosine 
dans  le  sang  de  malades  ayant  succombe  a  l'ictere  grave.  On  ne  les 
observe  pas  dans  le  sang  sur  le  vivant;  cependant,  comme  on  les  a 
vus  dans  les  urines  de  ces  malades,  on  peut  penser  que  cette  sub- 
stance existait  dans  le  sang  pendant  la  vie,  mais  qu'elle  n'a  cristallise 
qu'apres  la  mort  et  souvent  grace  a  la  putrefaction. 

Mais,  a  cote  des  elements  qui,  par  leur  volume,  peuvent  determi- 
ner cles  obstructions  vasculaires,  les  corps  etrangers  du  sang  les  plus  j 
importants  a  connaitre  sont  les  parasites. 

(1)  Quelques  auteurs  les  considereut  comme  identiques  aux  cristaux  de  phosphate 
de  spermine  obtenus  par  Poehl,  Ladenburg. 
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E.  —  Parasites  du  sang. 

Les  parasites  du  sang  sont  des  parasites  vegetaux  et  des  parasites 
animaux. 

Parasites  vegetaux. 

Ge  sont  les  microbes,  les  schyzomycetes.  Aujourd'hui,  on  sait  que 
la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  contagieuses  sont  dues  a  la 
presence,  dans  l'organisme,  de  ces  parasites  microscopiques,  et  Ton 
attribue  a  la  circulation  generale  un  role  tres  important  dans  la  gene- 
ralisation des  lesions  causees  par  eux.  Cependant  on  ne  retrouve  dans 
le  sang,  d'une  facon  constante,  de  microbes  definis,  que  dans  un  tres 
petit  nombre  de  maladies;  dans  d'autres,  on  ne  les  trouve  que  d'une 


Fig.  120.  —  Sang  de  cobaye.   Charbon.  Bacteridie  charbonneuse  dans  le  sang.  —  Dessiccation 
Sublime.  Eosine.  Bleu  de  methylene.  —  Grossissement  de  800  diametres. 

facon  exceptionnelle;  encore  sont-ils  presque  toujours  trop  peu  nom- 
breux  pour  que  l'examen  direct  du  sang  en  decele  la  presence,  il  f'aut 
s'adresser  aux  cultures ;  enfin,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
maladies  infectieuses,  on  ne  trouve  pas  de  microbes  dans  le  sang  de 
la  circulation  generale. 

Bacteridie  charbonneuse.  —  Ge  micro-organisme  fut  decouvert  par 
Davaine,  en  1850,  dans  le  sangde  moutons  inocules  par  Rayer  avecdu 
sang  charbonneux.  En  1863,  il  affirma  qu'il  etait  la  cause  de  la  mala- 
die;  ses  experiences  et  celles  de  Pasteur  reussirent  a  le  prouver.  Les 
bacteridies  apparaissent  dans  le  sang  frais,  ou  il  est  facile  de  les  voir, 
j  comme  de  minces  filaments  rectilignes  rfefringents,  de  5  a  20  \l  de 
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longueur,  de  1  p  a  1  jjl  5  de  largeur,  qui,  a  un  grossissement  suffisant, 
se  voient  formes  d'articles  separes  et  reunis  par  des  espaces  clairs 
fort  courts.  Les  bacteridies  sont  immobiles. 

Chez  les  individus  atteints  de  pustule  maligne,  le  bacille  du 
charbon  n'existe  dans  le  sang  que  quelques  heures  avant  la  mort 
(Wurtz). 

Spirille  d'Obermeier.  —  Obermeier  le  vit  pour  la  premiere  fois 
en  1868,  dans  le  sang  de  malades  atteints  de  fievre  recurrente,  el  il 


Fig.  121.  —  Sang-  du  singe.  Spirillcs  d'Obermoier.  Coloration  par  lc  violet  de  genliane 
(d'apres  Soudakewitch). 

affirma,  en  J  873,  qu'il  etait  la  cause  de  cette  maladie.  Ge  micro- 
organisme  se  presente  dans  le  sang  frais  sous  la  forme  d'un  filament 
mobile  de  15-40  \j.  de  longueur,  d'une  minceur  extreme  et  contournc 
sur  lui-meme  en  formant  un  certain  nombre  de  tours  de  spin;.  II 
n'existe  dans  le  sang  de  la  circulation  generale  que  pendant  la  periode 
febrile;  pendant  la  periode  apyretique,  comme  on  a  pu  leconstater 
chez  le  singe  inocule,  on  le  trouve  en  grande  quantite  dans  la  rate 
(Metchnikofi). 

La  bacteridie  charbonneuse  et  la  spirille  d'Obermeier  sont  les  deux 
seuls  microbes  definis  qu'on  trouve  d'une  maniere  constante  dans  le 
sang  de  l'homme. 
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Le  streptocoque  a  ete  trouve  tres  souvent  dans  le  sang,  au  cours 
des  septicemies  et  pyohemies  aigues  (1).  11  a  ete  constate  depuis 
longtemps  dans  le  sang  des  femmes  atteintes  d'infection  puerperale 
(Orth,  Pasteur,  Doleris);  il  a  ete  vu  dans  l'infection  purulente  chirur- 
gicale  (Eiselsberg,  Arloing  et  Chantre);  dans  les  septicemies  medi- 
cales  (endocardite  infectieuse,  etc.) ;  au  cours  de  la  scarlatine 
(Raskin);  dans  la  phtisie  pulmonaire,  chez  les  individus  atteints  de 
fievre  hectique.  Gependant  chez  les  phtisiques,  Straus,  puis  Vaquez 
onttoujours  obtenu  des  resultats  negatifs.  Dans  l'erysipele,  la  plu- 
part  des  ensemenceraents  ont  ete  negatifs. 

Le  staphylocoque  a  ete  trouve  dans  le  sang  au  cours  de  differentes 
septicemics  (infection  puerperale,  suppuration  a  staphylocoque, 
osteomyelite,  furonculose). 

Le  pneumocoque  a  ete  rencontre  dans  quelques  cas,  surtout  dans 
des  cas  graves. 

Le  bacille  d'Eberth  a  ete  souvent  rencontre  dans  le  sang  des  taches 
rosees  et  constamment  dans  le  sang  de  la  rate.  Les  resultats  obtenus 
par  1'ensemencement  du  sang  du  doigt  ou  du  sang  d'une  veine  du  bras 
ont  ete  au  contraire  tres  inconstants.  Gependant,  recemment,  J.  Cour- 
mont  l'aurait  mis  en  evidence  d'une  facon  constante,  des  les  premiers 
jours  de  la  maladie  par  1'ensemencement  du  sang  de  la  veine  d'un 
bras. 

Les  bacilles  de  la  tuberculose  ont  ete  mis  en  evidence,  mais  en 
petit  nombre,  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  granulie.  Le  mi- 
crobe de  la  peste  a  ete  rencontre  dans  le  sang  dans  la  plupart  des  cas 
graves. 

Le  bacterium  coli  a  ete  observe  dans  le  sang  dans  quelques  septi- 
cemics. On  a  observe  exceptionnellement  le  bacille  de  la  morve,  celui 
de  la  lepre,  et  le  bacille  de  Pfeiffer. 

II  importe,  dans  ces  differentes  observations,  de  savoir  si  le  sang 
a  ete  preleve  sur  le  vivant  au  cours  de  la  maladie,  ou  pendant  l'agonie, 
ou  sur  le  cadavre.  En  effet,  on  sait  que  les  microbes  des  cavites  natu- 
relles  envahissent  le  cadavre  apres  la  mort  (Herman  et  Wurtz). 

Mais,  deja  rneme  pendant  ragonie,  les  microbes  des  cavites  natu- 
relics  peuvent  penetrer  dans  le  sang  (Wurtz,  Achard  et  Phulpin).  On 

I  (1)  Sauf  dans  le  charbon  et  dans  la  fievre  recurrente,  la  recherche  des  microbes  du 
sang  ne  peut  guere  etre  faite  par  l'examen  direct;  ils  sont  le  plus  souvent  trop  peu 
nombreux  et  il  faut  s'adresser  aux  cultures.  On  doit  recueillir  le  sang  apres  desin- 

;  fection  de  la  peau,  dans  une  veine  du  pli  du  coude,  soit  au  moyen  d'une  seringue 
sterilisee  (Straus;,  suit  au  moyen  d'une  simple  aiguille  de  platine  flambee,  le  sang 

i  s'ecoulant  directement  de  l'aiguille  dans  le  tube  a  enseniencement  (Griffon). 
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a  pu  realiser  experimentalement  ce  passage  en  empoisonnant  les  ani- 
raaux  par  1'arsenic  et  par  l'alcool  (Wurtz),  en  les  sonmettant  au  sur- 
menage,  a  l'asphyxie,  a  la  refrigeration  (Bouchard).  11  faut  naturelle- 
ment  tenir  compte  de  ces  faits  lorsqu'on  analyse  les  resultals  donnes 
par  les  examens  bacteriologiques  du  sang. 

Parasites  animaux. 

On  les  designe  generalement  sous  le  nom  d'hematozoaires.  Ce 
terme  ne  correspond  pas  a  une  espece  definie,  car  ces  parasites  appar-  j 
tiennent  a  des  especes  tres  differentes. 

Hematozoaire  du  paludisme  (Hcemamoeba  malarias),  decouvert  par  j 
Laveran  en  1380.  C'est  un  protozoaire  qui  se  presente  dans  le  sang 
sous  des  formes  variees,  qu'on  peut  ramener  aux  quatre  types  sui-  j 
vants  : 

1)  Corps  spheriques,  type  le  plus  frequent,  de  diametre  variable, 
de  1  a  8  y.,  les  plus  gros  contenant  des  grains  de  pigment  disposes 
souvent  en  couronne  reguliere.  On  les  trouve  libres  ou  accoles  aux 
globules  rouges ;  ils  possedent  un  noyau  excentrique  difficile  a  mettre 
en  evidence. 

2)  Flagella,  filaments  mobiles  partant  des  bords  de  certains  corps 
spheriques  minces,  refringents,  de  21-28  de  long,  qui  se  detachent 
du  corps  spherique,  et  devenus  libres  continuent  a  se  mouvoir.  On  ne 
peut  guere  les  reconnaitre  que  dans  les  preparations  de  sang  frais. 
Les  recentes  reclierches  de  Schaudinn,  de  Siedlecki  et  de  Mac  Galium 
tendent  a  montrer  que  les  flagelles  sont  des  elements  males  destines 
a  feconder  des  elements  femelles  representes  par  des  corps  sphe- 
riques. 

3)  Corps  en  croissants,  elements  cylindriques  recourbes  en  forme 
de  croissants,  ayant  8-9  [x  de  long  sur  2  (jl  de  large.  Ils  portent  a  leur 
partie  moyenne  des  grains  de  pigment.  On  aurait  pu  observer  in  vitro 
la  transformation  des  croissants  en  corps  spheriques  (Laveran).  Les 
croissants  representeraient  ainsi  une  forme  enkystee  de  1'hemato- 
zoaire  du  paludisme  (Laveran). 

4)  Corps  segmentes  ou  en  rosace,  dus  a  la  segmentation  des  corps 
spheriques;  ils  correspondraient  ainsi  a  la  phase  de  reproduction  des 
corps  spheriques  (Golgi).  Les  corps  segmentes  font  souvent  defaut 
dans  le  sang  des  paludeens,  et  ils  ne  sont  pas  particuliers  a  telle  ou 
telle  forme  clinique. 

L'hematozoaire  de  Laveran  ne  se  trouve  dans  le  sang  que  pendant 
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les  acces,  surtout  au  debut  des  acces,  et  chez  les  malades  qui  depuis 
longtemps  n'ont  pas  pris  de  quinine. 

Certains  auteurs  ont  decrit  plusieurs  especes  distinctes  de  para- 
sites des  fievres  palustres.  Laveran  a  montre  que  ce  sont  la  simple- 
ment  des  varietes  d'un  meme  parasite,  varietes  qu'il  ramene  a  deux 
principales  (Hoemamceba  malarias,  var.  parva;  Hoem amoeba  malariae, 
var.  magna). 


Fig.  122.  —  Hematozoaire  de  Laveran. 

4,  2,  3,  4,  globules  rouges  auxquels  adherent  de  petits  corps  spheriques  pigmentes;  5,  petits  corps 
spheriques  pigmentes  libres ;  fi,  7,  corps  spheriques  avec  flagella;  8,  9,  10,  differentes  phases  de 
revolution  des  corps  segmentes  ;  11,  corps  en  croissant  libre ;  12,  13,  corps  en  croissant  accoles 
[       aux  globules  rouges  (d'apres  Lnveran). 

Les  recherches  de  Ross,  de  Manson,  de  Koch  tendent  a  montrer  que 
1'evolution  de  Fhematozoaire  du  paludisme  se  fait  dans  le  corps  des 
I  moustiques  (culicides).  L'infection  du  sang  de  l'homme,  du  moins 
i  dans  un  grand  nombre  de  cas,  serait  ainsi  la  consequence  de  la  piqure 
de  ces  insectes. 

L'hematozoaire  de  Laveran  est  le  seul  sporozoaire  connu  du  sang 
de  rhomme.  Mais  des  sporozoaires  tres  voisins  de  lui  ont  ete  etudies 
dans  le  sang  de  certains  reptiles,  batraciens  et  oiseaux,  en  particulier 
dans  le  sang  des  oiseaux.  Smith  et  Kilborne  (1889)  ont  observe  dans 
le  sang  des  bceufs  atteints  de  la  fievre  du  Texas,  des  hematozoaires 
dont  l'aspect  rappelle  certaines  formes  de  l'hematozoaire  du  palu- 
disme. 
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Les  autres  parasites  du  sang  de  l'homme  sont  des  vers,  des  hel- 
minthes. 


Fig.  123.  —  Sang  de  l'homme.  Embryons  de  Filaire.  D'apres  Lewis  (figure  empruntee  a  Blanchard). 

Grossissement  de  400  diametres. 

Filaria  sanguinis  hominis;  ver  nematode,  decouvert  par  Demar- 
quay  en  1863  dans  le  liquide  chyleux  d'un 
elephantiasis  des  bourses.  Le  ver  adulte 
est  parasite  des  vaisseaux  sanguins  et  lym- 
phatiques.  II  donne  naissance  a  des  em- 
bryons decouverts  dans  le  sang  par  Lewis 
en  1872  et  qui  sont  deverses  en  grand 
nombre  pendant  le  sommeil  de  la  nuit  dans 
la  circulation  generate,  lis  y  apparaissent 
a  ce  moment  comme  de  petits  vers,  animes 
de  mouvements  rapides,  longs  de  125  a, 
300  [a,  larges  de  7  a  11  p..  La  presence  dfl 
ces  parasites  dans  l'organisme  cause  hi 
maladie  connue  sous  le  nom  d'elephantiasi^ 
des  Arabes. 

Bilharzia  hwmatobia,  ver  tremalode  d< 
la  famille  des  distomes,  decouvert  en  185 
par  Bilharz  dans  le  sang  de  la  veine  porte 
Le  male  est  long  de  11  a  14  millimetres  e 
gros  a  peu  pres  comme  un  oxyure;  I 
femelle  est  plus  longue  el  plus  tenue.  La  bilharzie  se  trouve  a  l'eta 


Fig.  124.  —  Bilharzia  hoematobia. 
Male  renfermant  la  femelle 
dans  sa  rainure  ventrale.  — 
D'apres  Bilharz  (figure  em- 
pruntee a  Blanchard). 
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adulte  dans  la  veine  porte  et  ses  branches,  laveine  renale  etles  plexus 
veineux  de  la  vessie  et  du  rectum;  on  ne  la  rencontre  pas  dans  le  sang 
de  la  circulation  generate.  Le  parasite  se  nourrit  de  sang,  on  trouve 
des  globules  rouges  dans  son  tube  digestif.  L'hematurie  est  la  mani- 
festation la  plus  frequente  de  la  bilharzie. 

Distoma  hepaticum  est  seulement  un  parasite 
accidentel  du  sang  de  l'homme.  C'est  un  ver  plat 
lanceole,de  l'ordre  des  trematodes,  ayant2  a  4  cen- 
timetres de  long.  II  vit  normalement  dans  les 
canaux  biliaires  du  foie  du  mouton,  mais  ii  a  ete 
rencontre  un  certain  nombre  de  fois  dans  les  voies 
biliaires  de  l'homme.  Enfin  il  existe  quelques  faits 
montrant  que,  d'une  facon  tres  exceptionnelie,  ce 
ver  peut  penetrer  dans  les  vaisseaux  sanguins. 

Les  kystes  hydatiques  causes  par  le  tmiia 
echinococcus  peuventse  developper  dans  lesparois 
du  coeur  et  s'ouvrir  dans  les  cavites  de  cet  organe; 
les  hydatides,  libres  alors  dans  le  sang  du  coeur, 
peuvent  passer  dans  les  gros  vaisseaux  et  produire 
des  embolies,  comme  Davaine  en  a  rapporte  plu- 
sieurs  exemples. 

II.  —  Alterations  du  plasma  sanguin  et  du  serum  (1). 

Le  sang  de  l'homme,  a  l'etat  normal,  contient  en  moyenne  50  pour 
100  de  plasma  en  volume.  Le  rapport  peut  varier  dans  les  maladies  et 
naturellement,  c'est  le  plus  souvent  aux  depens  des  globules. 

Le  poids  specifique  du  plasma  est,  a  l'etat  normal,  de  1,029  a  1,032 
(Schmidt,  Hammerschlag).  II  est  assez  constant,  et  varie  peu  a  l'etat  pa- 
thologique.  D'apres  Hammerschlag,  le  poids  specifique  du  plasma  n'est 
diminue  que  dans  les  anemies  qui  succedent  a  de  fortes  hemorragies 
ou  dans  celles  qui  s'accompagnent  de  cachexie  et  d'oedeme.  Ges  re- 
sultats  semblent  nous  indiquer  que  le  contenu  du  plasma  en  eau  est 
tres  constant. 

Les  sels  du  plasma  sanguin  (chlorures  de  potassium  et  de  sodium, 
sulfate  de  potassium,  phosphates  de  sodium,  de  calcium  et  de  ma~ 

(1)  L'etude  de  ces  alterations,  surtout  de  celles  qui  s'apprecient  par  1'arialyse  chi- 
mique,  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  Fhistologie  pathologique ;  aussi  nous  nous  conten- 
terons  d'indiquer  succinctement  les  plus  importantes  de  ces  modifications. 


FIG.  125.  —  Distoma 
hepaticum  de  gran- 
deur naturelle,  vu  par 
la  face  ventrale.  D'a- 
pres Blanchard. 
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gnesium)  jouent  un  role  important  dans  la  vie  du  sang,  a  cause  de 
leurs  relations  avec  les  phenomenes  osmotiques.  Ce  sont  eux  en  effet 
qui  reglent  la  concentration  moleculaire  du  plasma.  Mais  leur  role 
dans  la  nutrition  est' encore  peu  connu.  lis  auraient,  d'apres  Buchner, 
une  influence  sur  la  vitalite  des  substances  albuminoi'des  et  par  suite 
une  influence  sur  le  pouvoir  bactericide  des  serums. 

Arthus  et  Pages  ont  montre  l'influence  favorisante  des  sels  de 
cbaux  du  plasma  sur  la  coagulation. 

Le  plasma  sanguin  doit  surtout  a  la  soude  sa  reaction  alcaline. 
Cette  alcalinite  est  diminuee  dans  les  empoisonnements  causes  par 
l'iode,  l'arsenic,  le  phosphore,  l'acide  oxalique,  l'oxyde  de  carbone, 
les  acides  mineraux  et  les  poisons  destructeurs  des  globules  rouges. 
Elle  est  diminuee  egalement  pendant  la  fievre,  dans  l'uremie,  la  ca- 
chexie  cancereuse,  le  diabete  et  la  gastro-enterite  des  nourrissons. 
Elle  serait,  d'apres  certains  auteurs,  elevee  dans  la  leucocytose  expe- 
rimentale  et  due  dans  ce  cas  a  la  leucolyse  qui  l'aurait  precedee. 
Mais  les  resultats  des  recherches  faites  sur  ce  sujet  sont  encore 
contradictoires. 

Le  sang  normal  contient  du  glucose  en  proportion  assez  constante. 
CI.  Bernard  a  vu  le  premier  que  lorsqu'on  abandonne  du  sang  a  lui- 
meme,  la  quantite  du  sucre  qu'il  contient  diminue  peu  a  peu,  jusqu'a 
devenir  nulle  apres  un  temps  assez  long.  Lepine  a  explique  ce  pheno- 
mene  par  l'existence  d'un  ferment  special  (ferment  glycolytique)  con- 
tenu  dans  le  sang.  D'apres  Arthus,  le  ferment  glycolytique  ne  pre- 
existerait  pas  dans  le  sang  de  la  circulation;  il  n'apparaitrait  que  dans 
le  sang  qui  a  sejourne  un  peu  en  dehors  des  vaisseaux.  Dans  le  dia- 
bete, ou  la  teneur  du  sang  en  sucre  est  augmentee  (glycemie),  Lepine 
a  trouve  que  le  pouvoir  glycolytique  etait  moindre  qu'a  l'etat  normal. 

D'apres  certains  auteurs,  le  glycogene  existerait  dans  le  sang 
normal;  il  augmenterait  dans  les  etats  pathologiques  ou  il  se  forme 
des  exsudats  peptonisables. 

La  graisse  existe  normalement  dans  le  plasma  sanguin,  mais  en 
petite  quantite;  son  augmentation  (lipemie)  a  ete  constatee  au  cours 
d'une  alimentation  tres  riche  en  graisse,  dans  le  diabete,  chez  des 
phtisiques,  chez  des  alcooliques.  Elle  a  ete  observee  egalement  dans 
la  leucemie,  coexistant  avec  raugmentation  de  la  cholesterine  et  de  la 
lecithine. 

Le  sang  contient  a  l'etat  normal  un  ferment  saponifiant  des 
graisses,  la  lipase,  decouverte  par  Hanriot.  L'activite  de  cette  diastase 
serait  exageree  frequemment  dans  le  diabete,  et  diminuee  dans  les  > 
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maladies  aigues  graves  a  echeance  mortelle  ou  dans  les  maladies 
chroniques  chez  des  sujets  cachectiques  (Achard  et  Clerc). 

II  existe  aussi  normalement  dans  le  sang  une  diastase  sacchari- 
fiant  1'amidon  (amylase)  decouverle  par  Magendie  et  CI.  Bernard.  Le 
pouvoir  amylolytique  du  sang  serait  legerement  abaisse  dans  le  dia- 
bete  (Lepine,  Kaufmann,  Achard  et  Clerc)  et  abaisse  d'une  maniere 
plus  accentuee  dans  les  cachexies  (Achard  et  Clerc). 

L'uree  augmente  pendant  la  fievre.  L'acide  urique,  qui  n'existe 
pas  ou  n'existe  qu'a  l'etat  de  traces  a  l'etat  normal,  est  tres  abondant 
dans  la  goutte  aigue,  a  l'etat  d'urate  de  soude  (Garrod),  mais  on  i'a 
rencontre  aussi  dans  d'autres  maladies  (nephrites,  uremie,  anemies 
graves,  pneumonie)  (1). 

Les  variations  pathologiques  concernant  les  albuminoides  du  sang 
sont  encore  peu  connues.  On  sait  qu'il  existe  dans  le  plasma  sanguin 
trois  albumines  :  la  serum-globuline,  la  serine  et  le  fibrinogene; 
cette  derniere,  d'apres  quelques  auteurs,  ne  preexisterait  pas  dans  le 
plasma.  A  la  suite  du  jeune,  chez  le  chien,  l'albumine  totale  du  plasma 
diminue  peu,  la  diminution  ne  porte  que  sur  la  serine  (Burckhardt). 
Ce  serait  la  globuline  provenant  des  muscles  qui  aurait  le  role  de 
remplacer  les  albumines  du  plasma.  Ceci  Concorde  avec  les  resultals 
de  Jaksch  qui,  dans  la  plupart  des  maladies,  meme  dans  la  leu- 
cemie,  la  chlorose  et  les  anemies,  n'a  trouve  aucune  diminution  ou 
une  diminution  tres  faible  des  albumines  clu  plasma. 

La  serum-globuline  et  la  fibrine  augmentent  dans  les  phlegmasies 
aigues  (pneumonie,  rhumatisme  articulaire  aigu). 

Coagulation  (2). 

Les  modifications  pathologiques  du  phenomene  de  la  coagulation 
peuvent  etre  appreciees  cliniquement  de  deux  facons  : 

(1)  A  la  serosite  retiree  d'un  vesicatoire  chez  un  goutteux,  on  ajoute  une  trace 
d'acide  acetique  et  on  introduit  dans  le  liquide  un  fil  de  soie;  ail  bout  de  vingt-quatre 
heures  on  trouve  des  cristaux  d'acide  urique  deposes  sur  le  fil  (Garrod). 

(2)  Le  mecanismede  la  coagulation  est  encore  tres  obscur.  On  s'accorde  aujourd'hui 
|    a  considerer  que  dans  ce  phenomene,  une  diastase  ou  ferment  special  (le  fibrine-fer- 

ment  ou  plasmase)  precipite  a  l'etat  de  fibrine  la, substance  fibrinogene  dissoute  dans 
le  plasma.  Un  tres  grand  nombre  d'experiences  tendent  a  montrer  que  la  plasmase 
provient  des  leucocytes.  Ceux-ci,  un  peu  avant  et  pendant  leur  destruction,  metlraient 
cette  diastase  en  liberte.  La  presence  des  leucocytes  est  en  eflet  indispensable  a  la 
!    coagulation,  qui  est  favorisee  par  toutes  les  causes  qui  provoquent  leur  alteration. 

On  ne  s'entend  pas  encore  absolument  sur  le  role  des  seis  de  chaux  (Arthus  et  Pages) 
I  dont  la  presence,  pour  certains  auteurs,  serait  indispensable,  et  qui,  pour  d'autres, 
j    auraient  simplement  une  action  favorisante.  D'apres  quelques  auteurs,  le  fibrinogene 
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1°  Par  Fobservation  microscopique  du  reseau  fibrineux  forme  spon- 
tanement  dans  une  preparation  de  sang  frais  abandonnee  a  elle- 
meme; 

2°  Par  l'observation  de  la  formation  du  caillot  dans  une  petite 
quantite  de  sang  placee  dans  une  eprouvette. 

Examen  du  reseau  fibrineux  (1).  —  Dans  les  maladies  oil  il  se 
forme  des  exsudats  riches  en  fibrine  et  des  exsudats  purulents,  le 
reseau  fibrineux  est  tres  riche,  a  travees  epaisses  et  serrees.  G'est  ce 
qui  existe  surtout  dans  la  pneumonie  fibrineuse,  dans  les  suppurations  | 
aigues,  et  aussi,  a  un  degre  moindre,  dans  le  rhumatisme  articulaire  ! 
aigu,  la  goutte  aigue,  etc.  (Hayem).  Dans  la  fievre  typhoide,  la  tuber-  , 
culose  aigue,  la  chlorose  febrile,  etc.,  le  reticulum  fibrineux  est  au 
contraire  pauvre;  l'apparition  d'un  reticulum  fibrineux  a  fibrilles 
epaisses  et  serrees,  au  cours  de  ces  maladies,  pourrait  annoncer 
une  complication  (Hayem). 

Examen  du  caillot  (2).  —  A  l'etat  normal,  le  sang  se  prend  en 
gelee  en  dix  a  vingt  minutes.  Puis  le  caillot  se  retracte  et  laisse  | 
transsuder  le  serum.  La  retraction  est  complete  en  douze  a  dix-huit  I 
heures. 

Le  retard  de  la  coagulation  a  ete  signale  dans  certaines  circon- 

lui-meme  ne  preexisterait  pas  tout  forme  dans  le  plasma  et  proviendrait  des  leucocy.es, 
comme  le  fibrine- ferment.  j 

La  relation  des  granulations  libres  avec  les  phenomenes  histologiques  de  la  coagu-  j 
lation  a  ete  montree  par  Ranvier.  Si,  comme  le  croient  beaucoup  d'auteurs  et  comme 
cela  parait  assez  vraisemblable,  les  granulations  libres  sont  de  nature  proloplasmique 
et  proviennent  surtout  des  leucocytes,  ces  faits  concordent  assez  bien  avec  les  idees 
modernes  sur  la  coagulation  du  sang. 

Lilienfeld  a  cherche  a  demontrer  que  le  librine-ferment  etait,  non  une  diastase,  j 
mais  une  nucleo-albumine  provenant  des  leucocytes,  ainsi  que  les  granulations  libres.  1 

(1)  Pour  bien  observer  le  reticulum  fibrineux,  on  peut  employer  le  procede  suivant  j 
(Ranvier)  :  apres  avoir  fait  une  preparation  desangun  peu  epaisse  etbordee  a  la  paraf-  i 
fine,  on  l'abandonne  a  elle-meme  pendant  plusieurs  heures;  puis,  apres  avoir  gratte  la 
paraffine  et  enleve  la  lamelle,  on  lave  a  plusieurs  reprises  la  couche  de  sang  coagule, 
en  1'arrosant  avec  une  pipette  remplie  d'eau  distillee  jusqu'a  ce  que  la  lame  ne  pre- 
sente  plus  de  coloration;  puis  on  replace  la  lamelle,  et  on  examine  au  grossissement  dc 
400  a  500  diametres. 

(2)  On  peut  observer  la  formation  du  caillot  avec  quelques  gouttes  de  sang  seule- 
ment.  On  peut,  soit  recevoir  directement  dans  une  minuscule  eprouvette  (Hayem)  j 
quelques  gouttes  de  sang  obtenues  par  piqure  du  doigt ;  soit  employer  la  niethode 
suivante  (Buntzen)  :  on  prepare  des  pipettes  llambees  dont  le  tube  etire  presente  un  j 
renflement  en  son  milieu.  On  aspire  la  goutte  de  sang  qui  doit  reniplir  la  moitie  ou  les  j 
trois  quarts  du  renflement.  On  isole  et  ferine  a  la  larnpe  la  petite  ampoule  et  un  l'aban- 
donne au  repos  dans  la  position  verticale.  Au  bout  de  quelques  heures,  le  caillot  s'est 
forme  et  apparait  conique,  avec  un  prolongement  inferieur  effile,  baignant  dans  le  ' 
serum. 
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stances.  En  tenant  compte  des  nombreuses  causes  diverses  qui  in- 
fluencent  le  moment  de  la  coagulation,  on  peut  dire  que  la  coagulation 
est  legerement  retardee  dans  la  plupart  des  maladies  aigues  inflamma- 
toires,  tres  retardee  dans  certains  elats  hemophiliques,  et  qu'elle  est 
au  contraire  acceleree  a  la  suite  des  hemorragies  et  dans  certaines 
intoxications. 

L'absence  de  retractilite  du  caillot  (caillot  mou  ou  friable)  a  ete 
observee  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  Elle  a  ete  particuliere- 
ment  signalee  par  Hayem  dans  l'anemie  pernicieuse,  le  purpura 
hemorragique  et  les  etats  cachectiques  avances  avec  anemie  extreme. 

Dans  le  purpura  hemorragique  et  la  variole  hemorragique,  ce  fait 
serait  constamment  accompagne  d'une  rarete  extreme  des  granula- 
tions libres  (Hayem). 

Le  caillot  peut  se  redissoudre  alors  que  la  coagulation  s'est  ell'ec- 
tuee  normalement  (Hayem).  Cette  redissolution  est  plus  ou  moins 
tardive  (vingt-quatre  a  quarante-huit  heures  et  plus)  et  complete.  Elle 
a  ete  observee  dans  I'hemoglobinurie,  la  cachexie  palustre  avec  pur- 
pura, l'ictere  grave. 

Serum. 

Le  serum  sanguin  normal  est  parfaitement  transparent,  d'une 
coloration  jaune  <extremement  pale.  Meme  a  l'etat  normal,  il  est 
quelquefois  fluorescent.  Cette  fluorescence  verte  est  surtout  accrue  a 
l'etat  pathologique,  lorsque  le  sang  renferme  des  pigments  biliaires; 
la  presence  de  i'urobiline  seule  en  quantite  notable  peut  donner  cet 
aspect  (Lenoble). 

L'aspect  laiteux  du  serum  peut  etre  observe  dans  un  certain 
nombre  de  cas.  Si  le  phenomene  est  peu  marque,  le  serum  est  dit 

j  opalescent;  s'il  est  tres  net,  le  serum  est  dit  lactescent.  A  l'etat 
physiologique,  cette  lactescence   peut  se  voir  chez   les  animaux 

1  allaites,  les  nourrissons,  les  adultes  soumis  au  regime  lacte.  Elle  est 

|  due  alors  a  la  presence  de  granulations  graisseuses. 

A  l'etat  pathologique,  on  observe  l'opalescence  ou  la  lactescence 
du  serum  chez  les  malades  atteints  de  nephrite  aigue  ou  subaigue 
(Widal  et  Sicard,  Gastaigne,  Jousset),  dans  les  deux  tiers  des  cas 
(Jousset),  tandis  qu'elle  n'existe  pas  dans  1'albuminurie  causee  par  la 
nephrite  interstitielle  chronique  (Castaigne,  Jousset).  On  la  trouve 
encore  frequemment  dans  l'asystolie  ultime,  dans  la  fievre  typhoide, 
alors  qu'elle  manque  dans  la  grippe  (Jousset).  Au  microscope,  on 
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trouve  des  granulations  speciales  qui  n'ont  pas  les  reactions  histo- 
chimiques  habituelles  de  la  graisse  (coloration  noire  par  l'acide 
osmique,  dissolution  par  Tether).  Aussi  les  a-t-on  considerees  comme 
de  nature  albuminoide.  D'apres  Jousset,  cependant,  ii  s'agirait  la  de 
granulations  de  composition  complexe,  contenant,  a  cote  de  sub- 
stances grasses,  de  la  cholestine  et  de  la  lecithine.  Elles  provien- 
draient  de  la  necrose  de  protoplasmas  cellulaires. 

L'opalescence  du  serum  a  ete  quelquefois  obtenue  experimentale- 
ment  chez  Tanimal  par  des  infections  ou  intoxications,  proteus  vul- 
garis (Achard,  Jousset),  muguet  (Roger,  Jousset),  intoxication  par  la 
benzine  (Jousset). 

La  coloration  normale  du  serum  peut  etre  modifiee.  A  Tetat  normal, 
le  serum  ne  renferme  qu'une  tres  petite  quantite  d^hemoglobine 
dissoute,  appreciable  au  spectroscope,  mais  insuffisante  pour  modifier 
sa  coloration. 

Dans  certains  cas  pathologiques,  la  quantite  d'hemoglobine  dissoute 
dans  le  serum  est  plus  considerable  et  lui  donne  une  coloration  rosee 
ou  rouge :  c'est  le  serum  laque. 

Le  serum  peut  etre  laque  d'emblee,  c'est-a-dire  au  fur  et  a  mesure 
qu'il  se  produit.  II  est  la  consequence  de  Themoglobinemie,  c'est-a- 
dire  de  la  dissolution  de  l'hemoglobine  dans  le  plasma  sanguin.  On 
observe  dans  ce  cas,  frequemment,  la  transformation  de  l'hemoglobine 
en  methemoglobine  (methemoglobinemie).  Ces  differents  faits  se 
voient  dans  l'hemoglobinurie  paroxystique  spontanee  et  dans  l'hemo- 
globinurie  experimentale  provoquee  par  l'acide  pyrogallique,  \ei 
champignons,  le  chlorate  de  potasse,  etc.,  dans  les  hemoglobinurie? 
des  cachexies,  des  infections  et  des  intoxications. 

Chez  les  malades  atteints  d  ictere,  le  serum  peut  presenter  unt 
coloration  jaunatre  qui  tient  a  la  presence  de  pigments  biliaires' 
Lorsqu'il  existe  de  la  bilirubine,  la  coloration  jaune  du  serum  es  ! 
souvent  tres  nette;  par  l'examen  spectroscopique,  on  constate  Tab- 
sorption  de  la  partie  droite  du  spectre ;  enlin  Taction  de  Tacid« 
azotique  fait  apparaitre  la  teinte  verte  caracteristique,  indiquan 
Toxydation  de  la  bilirubine  en  biliverdine  (reaction  de  Gmelin).  L'uro 
biline  peut  etre  associee  dans  le  serum  a  la  bilirubine;  elle  peut  j 
exister  seule.  Grace  a  sa  grande  diffusibilite,  on  peut  Tobtenir  dans  le 
parties  superieures  du  liquide,  en  versant  un  peu  d'eau  distillee  au 
dessus  du  serum.  Elle  donne,  a  l'examen  spectroscopique,  une  band 
d'absorption  entre  le  bleu  et  le  vert. 

Le  serum  des  individus  sains  ne  contient  pas  de  fer.  Dans  quelque 
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cas  cle  diabete  et  d'anemies,  Jolles  a  pu  deceler  de  tres  petites  quan- 
tites  de  fer  dans  le  serum. 

Le  serum  sanguin  contient  des  substances  bactericides  (alexines 
de  Buchner).  Le  serum  sanguin  cle  divers  animaux  est,  en  effet, 
bactericide  pour  certains  microbes.  Si  dans  la  cavite  peritoneale  d'un 
cobaye  neuf.  on  ajoule  une  emulsion  d'une  culture  de  vibrions  chole- 
riques  en  bouillon  additionnee  d'une  petite  quantite  de  serum  d'un 
cobaye  immunise  contre  ce  vibrion,  les  vibrions  sont  rapidement 
transformed  en  granules  (phenomene  de  Pfeiffer).  Ge  phenomene  peut 
etre  reproduit  in  vitro  en  presence  d'une  goutte  de  lymphe  perito- 
neale (Metchnikoff).  La  lymphe  peritoneale  elle-meme  n'est  pas 
indispensable ;  pour  obtenir  l'agglutination,  il  suffit  de  mettre  en 
presence  le  serum  de  l'animal  vaccine  et  l'emulsion  de  la  culture 
pordet).  Le  serum  chauffe  a  55  degres,  ou  conserve  depuis  quelque 
temps,  perd  la  propriete  de  transformer  les  vibrions  en  granules,  mais 
il  a  conserve  celle  de  les  agglutiner.  Si  Ton  ajoute  au  serum  chauffe 
unpeu  de  serum  frais  d'animal  neuf,  on  restitue  au  serum  chauffe  ses 
proprietes  bactericides.  Enfin,  la  propriete  d'agglutiner,  tres  puis- 
sante  dans  le  serum  des  vaccines,  se  retrouve  en  quelque  sorte  en 
germes  dans  le  serum  des  animaux  neufs.  Ces  faits,  decouverts  par 
Bordet,  ont  conduit  cet  auteur  a  admettre  l'existence  de  deux  sub- 
stances differentes. 

On  considere  maintenant  avec  lui,  generalement,  que  la  destruc- 
tion des  microbes,  dans  ces  phenomenes,  est  due  a  Taction  de  deux 
substances  distinctes,  Tune,  la  substance  bactericide  ou  alexine,  qui 
existe  dans  le  serum  des  animaux  neufs  comme  dans  le  serum  des 
animaux  immunises;  l'autre,  une  substance  specifique  ou  apparais- 
sant  telle  (sensibilisatrice,  corps  immunisant  ou  substance  interme- 
|  diaire  d'Ehrlich),  qui  existe  dans  le  serum  des  vaccines,  leur  donne 
i  leur  pouvoir  special,  et  dont  le  role  est  de  favoriser  considerablement 
i  l'influence  destructive  de  l'alexine. 

La  propriete  d'agglutiner  fortement  appartenant  en  propre  au 
serum  des  animaux  vaccines,  l'agglutination  devenait  ainsi  une  reac- 
tion d'immunite,  permettant  de  differencier,  par  exemple,  le  vibrion 
cholerique  des  autres  vibrions,  le  bacille  d'Eberth  du  colibacille  (Max 
Griiber  et  Durham).  Widal  montra  que  la  propriete  agglutinante  du 
serum  des  typhiques  ne  se  produit  pas  seulement  pendant  la  conva- 
lescence, comme  ou  le  pensait.  Elle  apparait  des  les  premiers  jours 
de  l'infection,  d'ou  la  valeur  diagnostique  de  cette  reaction.  Depuis, 
|  lamethode  du  sero-diagnostic  a  ete  appliquee  a  d'autres  maladies 
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(cholera,  Achard  et  Bensaude;  pneumococcie,  Bezancon  et  Griffon; 
tuberculose,  Arloing  et  Courmont). 

Le  phenomene  de  Tagglutination  n'est  pas  encore  connu  dans  sa 
nature  intime.  II  est  assimile  par  Duclaux  a  une  coagulation.  Le  phe- 
nomene ultime,  la  dissolution,  ressemble  aux  faits  analogues  produits 
par  les  diastases.  On  tend  done  a  assimiler  Taction  des  alexines 
(complements  d'Ehrlich)  a  celle  des  diastases,  et  a  en  faire  elles- 
memes  des  diastases  (cytases  de  Metchnikoff) ;  mais  on  ne  les  a 
jamais  isolees. 

L'origine  de  ces  substances  n'est  pas  encore  absolument  elucidee. 
Pour  Metchnikoff,  elles  sont  produites  dans  l'interieur  des  leucocytes, 
et  n'en  sortent  que  lorsque  ceux-ci  sont  detruits  ou  tout  au  moins 
alteres.  Pour  Buchner,  ces  substances  ont  bien  une  origine  cellulaire, 
elles  proviennent  des  leucocytes,  mais  elles  sont  normalement  secre- 
tees  dans  le  plasma,  qui  acquiert  ainsi  des  proprietes  bactericides. 

On  sait  que  dans  le  serum  des  animaux  immunises  contre  les 
toxines,  il  se  forme  des  antitoxines  (Behring).  Ge  fait  a  un  inleret 
considerable,  en  raison  de  son  application  a  la  prevention  ou  a  la  gue- 
rison  de  certaines  maladie.  L'origine  de  ces  antitoxines  est  encore  en 
discussion.  On  s'accorde  generalement  a  penser  qu'elles  sont  formees 
uniquement  par  des  elements  cellulaires.  Pour  Metchnikoff,  elles 
seraient  fabriquees  encore  uniquement  par  les  leucocytes.  Pour 
Ehrlich,  elles  seraient  produites  par  differentes  cellules  et,  en  par- 
ticulier,  par  les  cellules  memes  sur  lesquelles  s'exerce  Taction  de  la 
toxine. 

Le  serum  du  sang  d'une  espece  animale  est  capable  de  detruire  les 
globules  rouges  du  sang  d'une  autre  espece  (Creite,  Rollett,  Landois, 
Hayem,  Daremberg,  Buchner).  Ainsi  le  serum  de  lapin  detruit  les  glo- 
bules rouges  du  cobaye.  On  a  pu  se  demander  s'il  s'agissait  la  de 
phenomenes  tenant  seulement  a  la  difference  de  concentration  mole-  1 
culaire  du  serum  et  du  sang  mis  en  presence.  On  sait  aujourd'hui  que  : 
cette  explication  simple  ne  suffit  pas,  et  qu'il  y  a  la  reellement  des 
actions  toxiques  et  paraissant  specifiques. 

Le  pouvoir  globulicide,  hemolysant  du  serum,  disparait,  comme  le  | 
pouvoir  bactericide,  a  55  degres  (Buchner).  Bordet  montra  que  la  I 
phase  de  dissolution  est  precedee  d'une  phase  d'agglutination  des 
globules  rouges.  Les  deux  phenomenes  paraissent  provoques  par 
deux  substances  distinctes.  La  substance  qui  detruit  les  globules  1 
disparait  a  55  degres,  mais  la  substance  agglutinante  resiste  a  cette 
temperature.  Ainsi  le  serum  de  poule  agglutine,  puis  detruit  les 
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globules  rouges  du  lapin;  chaufte  a  55  degres,  il  les  agglomere,  mais 
sans  leur  faire  perdre  leur  hemoglobine.  Si  Ton  injecte  du  sang 
defibrine  de  lapin  au  cobaye,  le  serum  de  cobaye  agglutine  ensuite  et 
i  dissout  les  globules  du  lapin,  avec  une  energie  beaucoup  plus  grande. 
On  peut,  non  settlement  exalterles  proprietes  hemolytiques,  mais, 
par  le  meme  procede,  on  peut  provoquer  1'apparition  d'un  pouvoir 
globulicide  pour  les  globules  rouges  d'un  animal  de  meme  espece. 

Le  chauffage  a  55  degres  fait  disparaitre  la  substance  destructrice, 
tout  en  conservant  le  pouvoir  agglutinant;  mais  si  Ton  ajoute  an 
I    melange  de  serum  chaulTe  et  de  sang  defibrine  de  lapin,  du  serum 
frais  de  cobaye  neuf,  la  destruction  se  fait  de  nouveau. 

11  y  a  done  un  parallelisme  frappant  entre  ces  phenomenes  et  ceux 
qui  se  produisent  par  le  vibrion  cholerique.  Ces  experiences  de  Bordet 
l'ont  conduit  a  admettre  que  le  mecanisme  est  le  meme  dans  les  deux 
cas,  qu'il  existe  egalement  ici  une  alexine  qui  se  trouve  dans  le  serum 
j    neuf,  et  une  sensibilisatrice  specifique  ayant  une  action  favorisante. 
Mosso  avait  montre  la  toxicite  du  serum  d'anguille  pour  differents 
animaux,  et  surtout  pour  le  chien.  Camus  et  Gley  ont  decouvert  Taction 
I    destructrice  de  ce  serum  vis-a-vis  des  globules  rouges  de  differents 
animaux.  lis  reussirent,  par  l'injection  de  petites  doses,  a  immuniser 
des  lapins  contre  Taction  toxique  de  ce  serum,  et  ont  vu  que,  non 
seulement  Tanimal  survivait,  mais  que  les  globules  n'etaient  plus 
detruits  par  le  serum.  Les  globules  rouges  de  Tanimal  immunise  ne 
I   sont  pas  augmentes  de  resistance,  mais  e'est  le  plasma  qui  contient  la 
substance  antiglobulicide,  Tantitoxine.  Ainsi  Tantitoxine  neutralise  la 
\  toxine,  comme  Ehrlich  Tavait  montre  avec  la  ricine  (1). 

Bordet  a  reussi  de  meme  a  immuniser  des  animaux  contre  Taction 
destructive  exercee  par  le  serum  d'especes  differentes  sur  les  globules 
{  rouges.  Ainsi,  le  serum  de  poule  agglutine  et  dissout  les  globules  du 
lapin;  on  injecte  du  serum  de  poule  a  un  lapin  :  on  arrive  a  le  vacciner 
j  contre  ce  serum. 

Enfin,  le  meme  auteur  a  montre  que  les  globules  ou  les  microbes 
« sensibilises  »  (e'est-a-dire  melanges  a  du  serum  hemolytique  actif, 
I  mais  chauffe  a  55  degres)  acquierent  le  pouvoir  de  fixer  Talexine  d'un 
serum  neuf  auquel  on  les  melange,  et  de  la  faire  disparaitre  du  liquide. 

(1)  Ehrlich,  en  1801,  a  monlre  qu'une  toxine  et  une  antitoxine  peuvent  agir  direc- 
tement  Tune  sur  l'autre.  En  effet,  une  quantite  donnee  d'une  solution  de  ricine  qui 
amene  la  coagulation  rapide  de  quelques  centimetres  cubes  de  sang  citrate  ne  produit 
[  plus  son  effet  quand  on  l'a  melangee  avec  une  quantite  proportionnelle  de  serum  de 
chien  immunise  contre  la  ricine. 
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Dans  un  meme  serum,  la  meme  alexine  peut  provoquer  soit  l'hc-mo- 
lyse,  soit  la  bacteriolyse.  Bordet  s'est  servi  de  cette  donnee  pour  mon- 
trer  l'existence  d'une  substance  sensibilisatrice  dans  les  serums 
d'animaux  vaccines  et  chez  les  malades  convalescents  de  fievre 
typhoid  e. 

La  propriete  d'agglutiner  les  globules  rouges  peut  exister  sponta- 
nement  entre  individus  de  meme  espece  a  l'etat  pathologique.  C'est 
ainsi  que  certains  serums  humains  pathologiques  ont  un  pouvoir 
agglutinant  pour  les  globules  rouges  de  l'homme  (J.  Camus  et 
Pagniez). 

Maragliano  avait  deja  montre  les  proprietes  globulicides  de  cur- 
tains serums  humains  pathologiques  vis-a-vis  des  globules  rouges  de 
rhomme.  11  semble  exister,  dans  certains  serums  humains,  une 
substance  particuliere,  antihemolysante,  cote  a  cote  avec  I'alexine 
(J.  Camus  et  Pagniez). 

L'action  toxique  exercee  sur  les  elements  du  sang  par  le  serum 
d'une  espece  differente  peut  etre  accompagnee  d'effets  coagulants,  qui 
ont  ete  quelquefois  obtenus  par  ces  serums  (Hayem).  Ces  fails  sont  a 
rapprocher  des  effets  coagulants  qui  suivent  l'injection  de  certains 
poisons,  de  certains  venins  animaux  en  particulier.  Ace  sujet,  les 
resultats  sont  encore  tres  variables,  suivant  les  cas,  et  meme  discor-! 
dants,  car  certains  serums  ont  des  effets  decoagulants.  Ainsi,  Mosso 
a  montre  que  le  serum  des  murenides  (anguille,  congre,  murene)  est 
toxique,  et  que  le  sang  des  animaux  intoxiques  ne  se  coagule  pas. 
Delezenne  a  cherchea  assimiler  ce  phenomene  aux  actions  de  l'extrait 
de  sangsue,  de  muscles  d'ecrevisses,  de  la  peptone,  etc.,  substances! 
empechant  la  coagulation.  Le  meme  auteur  a  fait  voir  que  ces  faits' 
coincidaient  avec  une  destruction  de  leucocytes  produites  par  ces 
substances  et  que  le  foie  etait  necessaire  a  la  production  de  ces 
actions  empechantes.  Mais  quant  au  mecanisme  intime  de  ces  pheno-, 
menes,  nous  ne  le  connaissons  pas  encore. 
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(1)  Les  indications  bibliographiques,  toutes  puisees  a  la  source  originale,  sont  rangees 
par  matiere  et  par  ordre  alphabetique  dans  chaque  matiere.  L'ordre  des  matieres  est 
le  meme  que  celui  qui  a  cte  adopte  dans  l'expose  du  sujet. 
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DEUXIEME  SECTION 


SANG  ET  MOELLE  OSSEUSE 

PAR 

Le  Dr  H.  DOMINICI 

ANCIEN    INTERNE    D  E  S    HOPITAUX    DE  PARIS 


L'objet  de  cet  article  n'est  pas  l'etude  complete  de  1'anatomie 
pathologique  du  sang  et  de  la  moelle  des  os.  Modifications  du  milieu 
sanguin,  lesions  du  tissu  medullaire  osseux  ont  deja  ete  envisagees 
a  divers  points  de  vue  dans  de  precedents  chapitres. 

Notre  role  va  consister  a  presenter  le  tableau  comparatif  de  ces 
transformations  contemporaines  du  sang  et  de  la  moelle  osseuse  qui 
peuvent  etre  commandees  par  les  grands  processus  morbides. 

Mais,  en  dehors  du  cadre  qui  nous  est  trace,  ne  devons-nous  pas 
inscrire  en  exergue  les  rapports  normaux  par  lesquels  le  sang  et  la 
moelle  sont  intimement  relies  au  point  de  vue  histologique  et  hema- 
topo'ietique  ? 

Parler  du  sang  des  mammiferes,  c'est  evoquer  l'idee  de  deux 
groupes  d'elements  figures,  circulant  parallelement  dans  un  meme 
liquide,  le  plasma.  L'un  des  groupes  est  represents  par  des  organites 
hemoglobiniferes,  les  globules  rouges  ou  hematies ;  l'autre  groupe  est 
forme  par  des  cellules  et  des  organites  (1)  depourvus  d'hemoglobine 

(1)  Le  terme  d'organite  s'applique  aux  derives  cellulaires  depourvus  de  noyau,  par 
opposition  au  terme  de  cellule  qui  designe  un  organisme  forme  par  un  corps  proto- 
plasmique  renfermant  un  ou  plusieurs  noyaux. 
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qui  sont  :  1°  les  globules  blancs  ou  leucocytes;  2°  les  plaquejtes  de 
Ranvier,  de  Bizzozero,  etc. 

Quelle  est  la  base  sur  laquelle  repose  actuellement  le  classement 
des  elements  figures  du  sang?  C'est  justement  leur  division  en  glo- 
bules rouges  et  en  globules  blancs  et  de  plus  le  demembrement  des 
cellules  blanches  en  varietes  morphologiquement  distinctes. 

Cette  systematisation  nous  parait  evidemment  fort  rationnelle; 
mais  nous  sommes  amenes,  en  raison  du  plan  de  cet  article,  a  classer 
ces  elements  figures  suivant  une  ordonnance  particuliere. 

Notre  premier  soin  sera  de  rassembler  parmi  les  cellules  et  orga- 
nites  du  milieu  sanguin  ceux  qui  derivenl  essentiellement  de  la  moelle 
osseuse.  Ainsi  sera  constitue  un  premier  groupe. 

Les  ressortissants  de  ce  groupe  provenant  du  tissu  de  moelle 
osseuse  active  ou  tissu  myeloi'de,  nous  les  appellerons  elements  de  la 
serie  myelogene.  Designons-les  de  suite.  Ce  sont  :  1°  les  globules 
rouges;  2°  les  leucocytes  granuleux  a  noyau  polymorphe  ou  polynu- 
cleaires neutrophiles,  polynucleaires  eosinophils  et  polynucleaires  a 
type  de  Mastzelle  (Ehrlich). 

Dans  une  deuxieme  serie  se  rangeront  les  autres  elements  figures 
du  sang.  A  l'etat  normal,  ils  derivent  surtout  des  ganglions,  de  la 
tunique  adenoi'dienne  du  tube  digestif,  des  corpuscules  de  Malpighi  de 
la  rate.  Ce  sont  en  un  mot  pour  la  plupart  des  aborigenes  du  tissu 
lympholde.  Nous  les  denommerons  les  elements  de  la  serie  lympho- 
gene. 

Ils  sont  representes  :  1°  par  les  plaquettes  de  fibrine  de  Ranvier, 
ou  plaquettes  de  Bizzozero,  ou  globulins  de  Donne,  ou  hematoblastes 
de  Hayem ;  2°  par  des  leucocytes  non  granuleux  a  noyau  arrondi  ou 
largement  lobe  qui  sont  :  les  mononucleates  ordinaires  du  sang, 
petits  (ou  lymphocytes),  moyens  et  grands  et  de  rares  Plasmazellen. 

Ainsi  trouvons-nous,  dans  chacun  de  ces  groupes  cellulaires, 
l'un  myelogene,  l'autre  lymphogene  :  1°  des  organites;  2°  des  cel-i 
lules. 

Nous  allons  dresser  un  tableau  sommaire  des  figurants  des  deux 
series  en  signalant  leurs  caracteres  morphologiques  les  plus  saillants. 
Alors  seront  mis  en  evidence  ceux  des  elements  figures  du  sang  dont 
les  variations  numeriques  et  les  alterations  intrinseques  doivent  attirer 
notre  attention.  Ce  sont  evidemment  les  composants  de  la  serie  myelo- 
gene dont  le  jeu  ou  cours  des  divers  etats  pathologiques  exprimera 
avecplus  ou  moins  de  fidelite  les  transformations  contemporaines  de 
la  moelle  osseuse. 


DIVISION  DES  ELEMENTS  FIGURES  DU  SANG 


•SEME  MYELOGENE 


SERIE  LYMPHOGENE 


Hem. 


Pa 


Mono. 


Pe 


Ma 


fit 


PI  a. 


Fig.  120.  —  Elements  figures  du  sang  (lapin).  //,  hematie.  Pa,  polynucleaire  amphophile.1  Pe, 
polynucleaire  eosinophile.  Ma,  polynucleaire  a  type  tie  Mastzclle.  Coloration  par  eosine  orange 
bleu  polychrome.  Mono,  mononucleates  depourvus  de  granulations,  petits,  moyens  et  grands. 
Pla,  Plasniazelle.  ' 

CLASSEMENT  DES  ELEMENTS  FIGURES  DU  SANG 


Serie  myelogene. 

Organites  et  cellules  deri- 
vant  essentiellement  du  tissu 
myelo'ide  ou  tissu  de  moelle 
osseuse  active. 

1°  Organites. 

Hematies,  ou  globules 
rouges  ou  erythrocytes. 

Or gan i tes  hemoglo b in i feres 
de  forme  discoidale,  de7tj.de 
diametre  environ,  convoyeurs 
d'oxygene. 


2°  Cellules. 

Cellules  de  taille  fixe,  a 
corps  granuleux  (granulations 
specifiques,  Ehrlich),  a  noyau 
forte  ment,  decoupe,  ayant 
acquis  en  general  leurs  carac- 
teres  deiinitifsau  moment  ou 
elles  penelrent  dans  les  vais- 
seaux  peripheriques. 


Serie  lymphogene. 

Organites  et  cellules  derivant  essentielle- 
ment du  tissu  lymphoTde  ou  tissu  propre  des 
Ibllicules  clos  des  ganglions,  des  corpuscules 
de  Malpighi  de  la  rate,  etc. 

1°  Okganitks. 

Globulins  de  Donne,  plaquettes  de  Hanvier, 
hematoblastes  de  Hayem. 

Organites  depourvus  d'hemoglobine,  de 
forme  arrondie  ou  polygonale,  de  1  a  2  p.  de 
diametre,  ne  jouant  pasle  role  de  convoyeurs 
d'oxygene.  Agents  importants  de  la  coagu- 
lation (Ranvier,  Hayem,  Lilienfeld). 

2n  Cellules. 

Cellules  de  taille  variable,  a  corps  depourvu 
de  granulations,  a  noyau  arrondi  ou  largement 
lobe,  n'ayant  pas  acquis  en  general  leurs 
caracteres  deli ni tifs  au  moment  de  leur  pene- 
tration dans  les  vaisseaux  peripheriques  ou  se 
continue  leur  evolution  morphologique. 
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Polynucleaires  ordinaires  ou 
amphophiies  ou  neutro- 
philes. 

Leur  corps  renferme  soil 
la  granulation  p  d'Ehrlich, 
granulation  amphophile,  en 
realite  de  petite  taille,  a  la 
fois  acidophile  et  basophile, 
soit  la  granulation  e.  La  gra- 
nulation du  polynucleaire  or- 
dinaire de  l'homme,  denom- 
mee  granulation  sou  neutro- 
phile,  presente  une  affinile 
tinctoriale  manifeste  pour  le 
melange  neutre  d'Ehrlich,  qui 
\&leinte  en  violet  (Ehrlich). 

Polynucleaires  eo s in o - 
philes. 

Leur  corps  renferme  la 
granulation  a  d'Ehrlich,  gra- 
nulation acidophile  relative- 
ment  volumineuse,  presen- 
tant  une  affinite  encore  plus 
marquee  pour  1'orange  G.  que 
pour  l'eosine.  Ce  microsome 
est  fortement  teinte  de  rose 
par  Leosine,  d'orange  par 
orange  G,  En  presence  du 
melange  neutre  d'Ehrlich,  il 
se  teint  en  rouge  brique  (Ehr- 
lich). 


Polynucleaires  a  type  de 
Mastzelle. 

Leur  corps  contient  la  gra- 
nulation 7  (Ehrlich),  granu- 
lation basophile  se  colorant 
d'une  fagon  metachroma- 
tique  en  violet  sous  l'in- 
fluence  des  bleus  basiques, 
incolorable  par  Je  melange 
neutre  d'Ehrlich  apres  fixa- 
tion par  lachaleur.  Le  proto- 
plasma  de  ces  elements  est 
fortement  vacuolise. 


Mononucleai res  ordinaires. 

Ces  elements  se  distinguent  entre  eux  par 
les  variations  de  leur  taille  et  les  change- 
men  ts  de  forme  du  noyau. 

Les  plus  pelits  mononucleaires,  dont  la 
dimension  est  inferieure  ou  egale  a  celle 
d'une  hematie,  ont  un  noyau  arrondi  a  mince 
sertissure  protoplasmique.  lis  sont  commu- 
nement  appeles  «  lymphocytes  ». 

Par  accroissement  volumetrique,  les  lym- 
phocytes se  transforment  en  mononucleaires 
de  taille  egale  a  celle  des  polynucleaires  gra- 
nuleux.  Taut  que  leurs  dimensions  n'excedent 
pas  celle  des  polynucleaires,  on  lesdenomme 
moyens  mononucleaires. 

Quand  leur  taille  depasse  celle  des  poly- 
nucleaires, on  les  appelle 
nucleaires. 


grands  mono- 


Moyens  et  grands  mononucleaires  peuvent 
lober  leur  noyau.  On  les  designe  alors  sous 
le  nom  de  formes  de  transition,  car  on  sup- 
pose qu'ils  se  transforment  en  polynu- 
cleaires granuleux  (Ouskow,  E.  Maurel).  Cette 
interpretation  est  erronee,  du  moins  en  ce 
qui  concerne  ceuxd'entre  les  mononucleaires 
qui  atteignent  une  taille  superieure  a  celle 
des  polynucleaires. 

Plasmazellen. 

Elements  rarissimes  a  l'etat  normal.  Corps 
fortement  basophile.  Noyau  arrondi  offrant 
un  gros  nucleole  central,  de  volumineux  nu- 
cleoles  disposes  en  couronne  a  la  peripherie. 
Le  tout  extremement  chromatophile  (1). 


(1)  Haycm  a  decrit  sous  1c  nom  de  mononucleaires  opaques  les  mononucleaires  a 
protoplasma  fortement  basophile  et  a  noyau  sombre. 
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Un  coup  d'ceil  jete  sur  ce  tableau  nous  demontre  que  les  cellules  et 
organites  du  sang  peuvent  efre  groupes  suivant  une  ordonnance 
symetrique  qui  correspondrait  a  l'ordonnance  raeme  du  systeme 
hematopoietique  si  nous  admettons  les  theories  d'Ehrlich  (1). 

En  effet,  d'apres  M.  Ehrlich,  le  systeme  hematopoietique  se  subdi- 
vise  en  deux  circonscriptions  fondamentalement  differenciees  a  l'etat 
normal  en  raison  meme  de  leur  structure  et  de  leur  role  hemato- 
poietique. 

La  premiere  circonscription  est  representee  par  certaines  portions 
de  la  moelle  osseuse,  ou  persiste  le  tissu  myeloide.  C'est  la  matriceoii 
se  forment  les  organites  hemoglobiniferes  du  sang  ou  hematies  et 
les  cellules  blanches  qui  sont  les  leucocytes  granuleux  a  noyau  poly- 
morphe. 

La  deuxieme  circonscription  est  constitute  par  les  ganglions,  le 
tractus  gastro-intestinal,  la  rate,  appareils  a  structure  lymphoide.  lis 
sont  les  principaux  foyers  d'origine  des  organites  depourvus  d'hemo- 
globine,  les  globulins  cle  Donne  ou  hematoblastes  de  Hayem,  des  cel- 
lules blanches,  depourvues  de  granulations  specifiques  a  noyau 
arrondi  ou  largement  lobe,  les  mononucleaires  ordinaires. 

Nous  n'aurons  a  nous  occuper  des  elements  de  la  serie  lympho- 
gene  et  du  tissu  lymphoide  que  d'une  facon  accessoire.  Mais,  avant  de 
montrer  les  connexions  reliant  les  reactions  du  tissu  myeloide  et 
les  reactions  du  tissu  sanguin  a  l'etat  pathologique,  n'est-il  pas 
indispensable  d'envisager  ces  rapports  a  l'etat  normal  ? 


MOELLE  OSSEUSE 

Est-il  une  notion  d'anatomie  generale  plus  elementaire  que  la  con- 
naissance  des  transformations  macroscopiques  de  la  moelle  osseuse 
diaphysaire  humaine,  de  la  premiere  enfance  a  l'age  adulte? 

Chez  le  jeune  enfant,  c'est  une  pulpe  rouge  et  molle  d'ou  Ton  fait 
sourdre  le  sang  en  Textrayant  des  cavernes  osseuses  ou  son  lit  est 
creuse. 

(1)  Si  on  admet  la  theorie  d'Ehrlich  concernant  lc  plan  de  structure  du  systeme 
hematopoietique  des  mammiteres,  on  est  logiquement  amene  a  grouper  les  elements 
figures  du  sang  dans  l'ordre  ou  je  les  presente,  classement  qui  comprend  les 
hematoblastes  de  Hayem  et  des  Plasmazellen,  elements  dont  Ehrlich  ne  precise  pas 
l'origine.  Mais  je  ne  donne  pas  ce  tableau  sans  reticences.  C'est  un  schema  facilitant 
l'expose  de  la  question  dont  j'ai  a  m'occuper.  On  verra,  a  la  Tin  de  cet  article,  en  quoi 
il  peut  etre  modified  et  dans  des  travaux  ulterieurs  j'en  poursuivrai  le  remaniement. 


/ 
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Chez  l'adulte,  c'est  un  cylindre  blanc  jaunatre,  presque  exsangue, 
d'ou  suinte  a  la  moindre  pression  une  graisse  fluide. 

A  l'etat  de  moelle  rouge,  elle  est  formee  de  cellules  arrondies  de 
taille  variable  en  voie  de  multiplication;  elle  represente  un  tissu 
hematopoietique  doue  d'une  extraordinaire  activite. 

Devenue  jaune,  elle  ne  montre  plus  qu'un  systeme  alveolaire 
ou  se  juxtaposent  des  vesicules  adipeuses  de  taille  parfois  colossale, 
entre  lesquelles  circulent  de  rares  capillaires  sanguins;  elle  est  deve- 
nue inerte  au  point  de  vue  hematopoietique. 

Ainsi  en  est-il  pour  la  plupart  des  mammiferes  ayant  atteint  un 
age  avance.  En  effet,  avecles  progres  de  l'age,  le  tissu  de  moelle  jaune 
s'est  peu  a  peu  substitue  au  tissu  de  moelle  rouge  dans  les  exca- 
vations osseuses.  Cependant  la  moelle  rouge  ne  s'efTace  pas  dans 
toute  l'etendue  du  squelette  osseux.  Nous  savons,  depuis  les  travaux 
de  Neumann,  qu'elle  persiste  dans  les  os  plats  du  crane,  du  ster- 
num, des  cotes  et  du  rachis. 

La  moelle  osseuse  en  etat  d'activite  etudiee  soit  chez  le  lapin, 
soit  chez  l'homme,  presente  les  memes  caracteres  fondamentaux.  Des 
differences  existent  cependant.  Elles  n'ont  que  la  valeur  de  details 
Parmi  ceux-ci,  la  grosseur  des  granulations  de  certains  elements  e 
le  plus  frappant. 

Leur  importance  est  peu  grande  et  ne  saurait  dissimuler  les  homo 
logies  du  tissu  myeloide  de  l'homme  et  du  lapin. 

Aussi,  allons-nous  choisir  comme  objet  d'etude  la  moelle  diaphy 
saire  femorale  du  lapin  age  de  deux  a  trois  mois.  Apres  en  avoi 
sommairement  indique  les  caracteres  histologiques  fondamentaux 
nous  aborderons  le  chapitre  des  reactions  anatomo-pathologiques  d 
la  moelle  envisagees  chez  cet  animal  et  chez  l'homme. 

- 

LA   MOELLE  A   L'ETAT  NORMAL 
T.  —  Etude  de  la  moelle  rouge  (lapin). 

Examinons  la  moelle  osseuse  diaphysaire  femorale  d'un  lapin  agj 
de  deux  a  trois  mois. 

C'est  un  cylindre  forme  par  une  pulpe  rouge  et  dense,  ounonsdisj 
cernerons  rapidement  deux  complexus  histologiques  distincts.  L'un 
l'appareil  conjonctivo-vascnlaire  ou  de  soutenement,  l'autre  est  u 
agregat  d'elements  mobiles. 
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Appareil  de  SOUTENEMENT. 

Prenons  le  cylindre  medullaire  et  detaillons-le  en  coupes  seriees. 
A  sa  peripheric,  la  moelle  est  entouree  par  une  enveloppe  conjonctive 
a  fibres  tressees  en  sorte  de  feutrage  serre.  11  existe  (Roger  et 
Josue),  vers  le  milieu  de  sa  hauteur,  une  artere  principale  aux  trois 
quarts  engainee  par  un  sinus  veineux. 

L'artere  centrale 
est  le  tronc  d'origine 
d'arterioles  secondai- 
res,  de  meme  que  le 
sinus  veineux  est  le 
canal  collecteur  de 
voies  veineuses  plus 
petites. 

Laparoides  arteres 
est  dessinee  par  un 
trait  net,  le  contour 
des  sinus  est  irregu- 
lier. 

Entre  l'anneau 
fibreux  peripherique 
d'une  part,  les  arteres 
et  les  sinus  d'autre 
part,  apparaissent  de 
grandes  areoles.  Elles 
sont  contigues  ou  se- 
parees  par  des  interstices  bourres  de  cellules. 

Ce  sont  des  vesicules  adipeuses  enormes  dont  la  graisse  a  disparu 
sous  l'influence  des  manipulations,  tandis  que  leur  noyau  mince  reste 
plaque  contre  la  face  interne  de  la  paroi  cellulaire. 

L'agencement  des  diverses  parties  de  l'appareil  conjonctivo-vascu- 
laire  de  la  moelle  est  le  suivant : 

En  general,  les  vaisseaux  (1)  torment  I'armature  de  la  chaine 
conjonctive.  La  tunique  externe  des  arteres  est  constitute,  a  sa  peri- 
pheric au  moins,  par  du  tissu  conjonctif  reticule  (Van  der  Stricht). 

(1)  Ces  vaisseaux  sont  accompagnes  par  des  nerfs.  Les  nerfs  dela  moelle  sont  pour 
la  plupart  depourvus  de  myeline  (Variot  et  Remy). 


Va 


Mega 


Fig.  127. —  Moelle  osseuse  de  lapin  de  deux  mois  (Coupe). 

Va,  vesicules  adipeuses.  Ces  vesicules  adipeuses  limitent  des 
sortes  de  couloirs  bourres  de  cellules  libres,  cellules  du  tissu 
myeloide.  Entre  les  parois  des  vesicules  adipeuses  sont 
tendues  les  grandes  cellules  conjonctives  comparables  a  des 
cellules  cndotlieliales  et  qui  sont  cachces  ici  par  les  cellules 
libres;  Mega,  megaearyoeytes.  Ceux-ci  sont  particulierement 
noiubreux  dans  ce  point  de  la  preparation.  (Obj.  6.  stiassnie, 
oc.  1). 


588       LE  SANG  KT  LE  ROLE  HEMATOPOifiTIQUE  DE  LA  MOKLLE  OSSEUSE 

Celui-ci  est  le  point  de  depart  de  fines  travees  conjonctives  sillonnant 
la  moelle  en  tous  sens,  circulant  entre  les  vesicules  adipeuses  et 
aboutissant  a  la  capsule  fibreuse  peripherique.  Les  capillaires  et  les 
sinus  veineux  sont  limites  par  un  endothelium  interrompu  de  place  en 
place  (Van  der  Stricht)  et  renforce  en  dehors  par  une  gaine  anhiste. 

Les  fibres  du  tissu  reticule  emanant  de  la  paroi  des  arteres  se 
soudent  a  l'enveloppe  des  cellules  adipeuses  adjacentes.  De  meme, 
le  perithelium  des  capillaires  arteriels  et  des  sinus  voisins  adhere  a 
cette  enveloppe  la  ou  une  cellule  adipeuse  est  contigue  a  ces  canaux 
sanguins. 

La  oii  des  vesicules  adipeuses  sont  accolees  Tune  a  l'autre,  il  n'y  a 
pas  soudure  des  parois,  mais  il  y  persiste  un  espace  virtuel  (que 
peuvent  mettre  en  evidence  les  poussees  de  cellules  specifiques  du 
tissu  myelolde  qui  s'insinuent  alors  entre  les  vesicules). 

Ainsi  est  constitue  une  sorte  de  dedale  dont  les  innombrables 
voies  de  communication  sont  frayees  entre  les  vesicules  adipeuses  la 
ou  elles  sont  ecartees  les  unes  des  autres,  interrompues  la  ou  elles 
sont  en  contact. 

Ainsi  sont  formes  des  couloirs  compris  entre  les  vesicules. 

Ces  couloirs  aboutissent  a  des  chambres  dont  les  murs  sont  encore 
represented  par  les  parois  de  trois  ou  quatre  vesicules  adipeuses  plus 
ou  moins  ecartees  les  unes  des  autres.  De  plus,  tous  les  interstices  ! 
de  ce  vaste  systeme  communicant  sont  cloisonnes  par  des  cellules 
conjonctives  (J\enaut).  Ces  elements,  extremement  minces  et  apla- 
tis,  ont  le  noyau  pale  a  nucleoles  presque  imperceptibles,  et  Le 
protoplasma  en  reseau  des  cellules  endotheliales.  Tendus  comme  des 
toiles  d'araignee  entre  les  parois  des  vesicules,  ils  forment  un  appa- 
reil  de  cloisonnement.  Mais  ce  systeme  est  loin  d'etre  etanche,  car  la 
circulation  peut  se  faire  soit  entre  ces  cellules  endotheliales,  soit  a  ' 
travers  leur  corps,  qui  est  troue  a  la  facon  du  corps  fenetre  des  cel- 
lules endotheliales  de  l'epiploon  decrites  par  Ranvier. 

Que  devient  ici  la  distribution  vasculaire  ?  Chaque  vesicule  adipeuse 
est-elle  comme  une  glande  rudimentaire  (Renaut,  Ranvier)  logee  dans 
les  anses  de  capillaires  sanguins  ayant  acquis  une  taille  colossale? 
Le  fait  est  possible,  mais  ce  qui  parait  plus  vraisemblable,  c'est  j 
qu'il  se  produit  la  une  disposition  analogue  a  celle  qui  existe  dans 
la  rate.  Rrusquement,  a  faible  distance  des  arteres  et  des  sinus 
parait  cesser  toute  canalisation  a  trajet  defini. 

Entre  les  arterioles  terminales  et  les  sinus  veineux  d'origine  il 
existe  un  tissu  lacunaire  (Van  der  Stricht).  L'endothelium  des  capil- 
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laires  arteriels  fusionne  avec  les  cellules  conjonctives  disposees  en 
forme  de  toile  d'araignee.  Leur  contenu  se  deverse  entre  les  parois 
des  vesicules  adipeuses,  entre  les  corps  minces  et  troues  des  grandes 
cellules  endothelials,  entre  les  fibrilles  greles  du  tissu  conjonctif. 
Mais  les  elements  du  sang  importes  dans  la  moelle  disparaissent 
au  milieu  de  Tagregat  des  elements  specifiques  de  cet  appareil.  En 
effet,  si  des  voies  veineuses  efferentes  drainent  le  tissu  meclullaire 
en  activite,  c'est  essentiellement  afin  d'entrainer  les  elements  derives 
des  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide,  a  savoir  les  globules 
rouges  et  les  leucocytes  granuleux  nouvellement  formes. 

LE  TISSU   HEMATOPOIETIQUE  DE  LA  MOELLE  ROUGE. 

Le  tissu  hematopoietique  de  la  moelle  rouge  est  forme  par  des 
cellules  incluses  dans  les  interstices  de  l'appareil  de  soutenement. 
Emprisonnees  entre  les  travees  de  cet  appareil,  elles  sont,  pour  la  plu- 
part,  libres  de  toute  attache  avec  le  tissu  conjonctif. 

Certaines  d'entre  elles  (megacaryocytes)  paraissent  cependant 
!  capables  de  s'anastomoser  avec  le  reseau  conjonctif.  Elles  n'en  posse- 
daient  pas  moins  leur  independance  a  un  stade  primitif  de  leur  deve- 
\  loppement. 

Les  cellules  libres  du  tissu  de  moelle  rouge  se  divisent  en  deux 
groupes.  Au  premier  groupe  appartiennent  des  elements  speciaux 
dont  la  presence  est  le  caractere  ioncier  permettant  de  differencier 
|  le  tissu  myeloide  de  tout  autre  complexus  histologique.  Au  deuxieme 
[  groupe  se  rapportent  des  cellules  identiques  a  celles  du  tissu  lym- 
'  phoide.  En  raison  de  leur  rarete  a  1'etat  normal,  elles  semblent 
!  s'etre  egarees  dans  la  moelle  osseuse  active,  ou  d'apres  certains 
auteurs  elles  seraient  simplement  importees  par  les  arteres. 

Elles  ont  droit  de  cite  pour  un  tout  autre  motif,  car  elles  sont  en 
partie  au  moins  veritablement  autochtones. 

Mais  insistons  derechef  sur  ce  point  :  le  tissu  hematopoietique  de 
I  la  moelle  est  essentiellement  constitue  par  le  groupement  des  cellules 
du  tissu  myeloide.  car  les  cellules  de  tissu  lymphoide  developpees 
t  dans  le  district  medullaire  ne  jouent  qu'un  role  accessoire  dans  le 
I  plan  de  structure  de  cet  organe. 
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A.  —  Cellules  du  tissu  myelo'ide. 


Etude  generale. 

Les  cellules  specifiques  du  tissu  myelo'ide  appartiennent  a  de;J 
groupes  cellulaires  differents,  dont  les  types  repondent  aux  designa-i 
tions  suivantes,  d'apres  Ehrlich  : 

Megacaryocites,  hematies  nucleees,  myelocytes  neutrophilesi 
myelocites  eosinophiles,  myelocites  a  types  de  Mastzellen. 

Ges  elements  cellulaires  peuvent  etre  repartis  en  deux  classes' 
suivant  que  leur  corps  renferme  ou  ne  renferme  pas  d'hemoglobine  i 
re  tat  de  diffusion. 

Dans  la  premiere  categorie  se  rangent  les  hematies  nucleees,  qu 
sont  les  cellules  rouges  de  Neumann,  ou  cellules  de  developpement  di 
meme  auteur,  ou  globules  rouges  nuclees,  ou  cellules  hemoglobini- 
feres  ou  erylhroblasles. 

La  deuxieme  subdivision  inclut  les  cellules  geantes  de  Koelliker 
qui  sont  les  megacaryocites  de  Howell,  les  myelocytes  neutrophilei 
(Kurlow,  Ehrlich,  Utheman,  etc.),  les  myelocytes  eosinopbiles  (Ehr- 
lich), les  myelocytes  a  types  de  Mastzellen  d'Ehrlich. 

Afin  de  mieux  etablir  la  correspondance  existant  entre  la  morpho 
logie  du  sang  et  celle  de  la  moelle  osseuse,  on  peut  disposer  de  1; 
facon  suivante  le  tableau  des  cellules  specifiques  du  tissu  myelo'ide 

Certaines  paraissent  hors  cadre,  en  raison 
de  leur  taille  enorme,  de  leur  noyau  compli- 
que.  Tels  sont  les   Megacaryocytes. 

Parmi  les  autres  elements,  les  uns  sont 
charges  d'hemoglobine  a  l'etat  de  diffusion  ;  ils 
appartiennent  a  la  serie  hemoglobinifere,  ils 
se  transforment  en  globules  rouges  sans  noyau; 
ce  sont  les   Hematies  nucleees. 

Les  autres  ne  renferment  pas  d'hemoglobine 
a  l'etat  de  dillusion;  ils  appai  tiennent  a  la 
serie  leucocytaire.  Ge  sont  des  mononucleates 
granuleux  qui,  par  evolution,  deviennent  des 

polynucleaires  granuleux.  Ce  sont  les   Myelocytes  granuleux. 

[  Myelocytes  amphophiles 
Suivant  la  nature  de  leurs  granulations,  on  1  Myelocytes  eosinopbiles. 

les  divise,  avec  Ehrlich,  Denys,  etc.,  en         j  Myelocytes    a    type  dt 

\  Mastzellen. 
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Enfin,  enraison  de  son  importance  fondamentale,  on  peutadjoindre 
au  myelocyte  amphophile  un  mononucleate  non  granuleux  :  le  mye- 
locyte basophile  ou  orthobasophile. 

En  examinant  la  planche  128,  representant  une  portion  de  moelle 
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Fig.  128.  —  Coupe  de  moelle  osseusc  de  la  diaphyse  du  femur  d'un  lapin  de  trois  mois. 

Hn,  hematic  nueleee;  Myn,  myelocyte  a  granulations  amphophiles;  Mega,  megacaryocyte;  Ya,  vesi- 

cule  adipeuse;  C,  paroi  de  la  vesicule  adipcuse. 
Mye,  myelocyte  a  granulations  eosinophiles ;  My.b.,  myelocyte  basophile  ou  orthobasophile  (cosinc- 

orange-toluidine). 


osseuse  rouge  d'un  jeune  lapin,  on  reconnait  a  premiere  vue  cinq  des 
cellules  specifiques  du  tissu  myeloi'de,  a  savoir  :  un  megacaryocyte, 
ides  myelocytes  basophiles,  des  myelocytes  amphophiles,  un  myelocyte 
eosinophile. 

Le  megacaryocyte  est  cette  cellule  geante  dont  le  noyau  bourgeon- 
nant  est  decompose  en  lobes,  mais  non  en  fragments  isoles. 
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Les  hematics  nucleees  se  differencient  en  raison  de  l'homogeneite 
de  leur  protoplasma,  colore  en  orange  ici  a  la  facon  des  hematics 
ordinaires. 

Les  myelocytes  basophiles,  de  tailles  differentes,  se  font  remarquer 
par  leur  corps  teinte  de  bleu  et  homogene,  dans  lequel  est  encastre  un 
noyau  clair,  arrondi  ou  legerement  incurve,  faiblement  ponctue  par 
des  nucleoles  qui  semblent  a  demi  effaces. 

Les  myelocytes  amphophiles  sont  ces  mononucleates  granuleux 
dont  les  microsomes  sont  teintes  de  violet  rouge. 

Quant  a  leur  noyau,  il  est  identique  a  celui  du  myelocyte  baso- 
phile. 

Vient  enfin  un  myelocyte  eosinophils  offrant  deux  noyaux.  G'est 
encore  un  mononucleate  granuleux,  mais  ici  le  noyau  s'est  incurve ; 
l'anse  ainsi  formee  est  enfouie  an  sein  des  granulations  specifiques. 
Celles-ci  n'ont  pas  subi  Taction  du  bleu,  elles  ont  pris  la  teinte 
orange  rouge  des  deux  matieres  tinctoriales  acides,  l'orange  et 
l'eosine;  elles  apparaissent,  non  pas  comme  des  grains,  mais  sous 
forme  de  spherules  orange  rouge;  elles  ne  sont  pas  violettes  a  la 
facon  des  granulations  amphophiles. 

Dans  cette  partie  de  la  preparation,  on  ne  voit  pas  de  myelocyte  a 
types  de  Mastzellen;  c'est  la  au  reste  un  element  rare  dans  la  moelle 
du  lapin. 

Les  hematies  nucleees  se  transforment  en  globules  rouges  ordi- 
naires; les  myelocytes  en  polynucleaires  granuleux. 

Nous  nous  contenterons  pour  Tinstant  d'exposer  sommairement  le 
mecanisme  de  ces  transformations. 

Les  hematies  nucleees  deviennent  des  globules  rouges  ordi- 
naires en  expulsant  leur  noyau  (ou  par  bourgeonnement  de  leur  pro- 
toplasma,  cliaque  bourgeon  representant  une  hematie  anucleee)  (Ma- 
lassez). 

Les  myelocytes  amphophiles,  eosinophils  eta  types  de  Mastzellen 
deviennent  des  polynucleaires  amphophiles,  eosinophils  et  a  types  de 
Mastzellen  en  incurvant  et  en  decoupant  leur  noyau,  tout  en  conser- 
vant  leurs  granulations. 

Quant  aux  myelocytes  basophiles  depourvus  de  granulations,  ils 
sont  destines  en  majorite  a  devenir  des  myelocytes  amphophiles  en 
elaborant  dans  leur  corps  les  microsomes  amphophiles. 
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Etude  analytique  des  cellules  du  tissu  myeloide. 

L'etude  qui  va  suivre  concernera  surtout  les  caracteres  morpholo- 
giques  des  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide,  leur  mode  de  multi- 
plication, leur  origine  et  leur  evolution,  et  enfin  leur  transformation 
en  elements  mobiles  du  sang  circulant. 

1°  Megacaryocytes  (Myeloplaxes  de  Robin). 

Morphologic.  —  Les  megacaryocites  sont  des  cellules  geantes  dont 
I   la  taille  moyenne  est  de  35  a  45  [/..  Elles  sont  caracterisees  par  un 
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Fig.  129.  —  1,  2,  3.  Megacaryocytes  englobant  des 
polynucleaires  (Gillet). 

enorme  noyau  bourgeonnant  enroule  en  forme  de  boudin.  Elles 
ne  renferment  pas   des  noyaux  multiples,  comme  les  veritables 
myeloplaxes.  Sans  prejuger,  en  aucune  facon,  des  rapports  gene- 
tiques  pouvant  exister  entre  les  deux  varietes  de  macrocytes,  il 
i  est  necessaire  de  les  differencier  (Howell).  Le  myeloplaxe  est  une 
I  cellule  geante  a  noyaux  multiples  isoles,  le  megacaryocyte  est  une 
j  cellule  geante  a  noyau  unique  lobe,  mais  non  divise  en  troncons 
I  isoles.  Tres  nombreux  dans  la  moelle  des  tres  jeunes  mammiferes, 
les  myeloplaxes,  qui  semblent  representer  des  masses  plasmocliales 
vaso-formatives    (Malassez),  sont  rarissimes  dans  la  moelle  des 
I  animaux  adultes. 

Quant  aux  megacaryocytes,  ils  sont  toujours  presents  dans  le  tissu 
medullaire  en  activile,  ou  ils  offrent  des  connexions  particulieres 
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avec  le  tissu  de  sou  tenement  (Van  der  Stricht).  On  trouve  dans  ces 
elements  trois  parties  : 

Un  periplasm e ; 

Un  corps ; 

Un  noyau. 

Le  periplasme  est  la  bordure  meme  du  corps  de  l'element  figure. 
II  est  dense  et  s'etire  en  prolongements  ramifies,  anamostoses  entre 

eux  et  avec  le  reticulum  conjonctif 
(Van  der  Stricht). 

Le  corps  est  forme  par  un  proto- 
plasma,  tantot  basophile,  tantot  acido- 
phile.  Aussi,  apres  coloration  par  l'eo- 
sine  orange  toluidine,  ce  protoplasma 
est-il  uniformement  rose,  ou  sable 
d'un  piquete  violet  sur  fond  rouge. 

Tous  les  intermediaires  existent 
entre  la  teinte  rosee  et  la  coloration 
bleu  fonce  du  corps  de  ces  elements, 
ce  qui  indique  une  variabilite  consi- 
derable dans  les  affinites  tinctoriales 
du  protoplasma.  Quant  au  noyau,  il 
presente  une  instabilite  extraordi- 
naire. II  s'incurve,  s'enroule  sur  lui- 
meme,  se  pelotonne,  il  est  tantot  tres  clair,  tantot  tres  fonce,  car  la 
chromatine  y  apparait  en  proportions  variables. 

Quels  que  soientces  changements  d'aspect  du  noyau,  il  conserve  les 
memes  caracteres  fondamentaux.  C'est  Fexistence  de  greles  et  courts 
conneclifs  reliant  les  renflements  nucleaires.  C'est  un  etat  arborise 
de  la  chromatine  tel  que  celle-ci  forme  une  serie  de 
ramifications  terminees  par  de  petits  renflements 
arrondis.  Ainsi  apparaissent  des  sortes  de  grappes 
rattachees  a  une  tige  chromatinienne  qui  court  le 
long  du  noyau,  qui  passe  d'un  renflement  a  l'autre 
en  suivant  les  connectifs  nucleaires. 

En  un  mot,  les  megacaryocites  sont  des  cellules 
composees  a  noyau  bourgeonnant  (Bizzozero)  de- 
composable en  segments  dont  chacun  equivaut  a  un 
noyau  ordinaire. 

Ces  noyaux  restent  enchaines  par  continuite  de  substance,  et  de 
meme  le  corps  enorme  qui  les  inclut  equivaut  a  plusieurs  corps  cellu- 
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Fig.  130.  — ■  Va,  vesicule  adipeuse ;  Mega, 
megacaryocyte  relic  an  reticulum  con- 
jonctif de  la  moelle  par  des  filaments 
irradiant  de  sa  bordure  periplasmique. 
(Gillet). 


Fig.  131.  —  Megaca- 
ryocyte,  karyoki- 
nese  au  debul  (Kar- 
manski). 
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laires  qui  resteraient  indivis.  Si  le  noyau  en  boudin  du  megacaryo- 
cyte  represente  une  collection  de  noyaux,  si  cet  element  renferme  des 
centrosomes  et  des  spheres  attractives,  nous  devons  y  trouver  plus  de 
deux  spheres  attractives.  Tel  est  le  cas  et  M.  Julius  Arnold  l'a  remar- 
quablement  mis  en  lumiere.  Ici  les  spheres  attractives  depassent  non 
seulement  le  chiffre  de  deux,  mais  meme  celui  de  quatre. 

Quelles  sont  les  attributions  physiologiques  de  ces  elements? 

Jouent-ils  un  role  important  dans  la  confection  de  l'appareil  de 
soutenement,  en  raison  de  leurs  anastomoses  avec  les  elements  du 
tissu  conjonctif,  comme  le  veut  Denys? 

Sont-ils  des  macrophages? 

Sont-ils  destines  a  se  changer  en  certains  des  myelocites  dont  nous 
allons  parler  en  individualisant  leurs  noyaux  et  en  decoupant  leur 
protoplasma  (Saxer)?  Sont-ils  capables  de  former  des  hematies  (Foa 
et  Salvioli)? 

Ge  sont  la  autant  de  questions  auxquelles  on  ne  saurait  repondre 
d'une  facon  absolument  affirmative. 

Modes  de  reproduction.  —  Les  megacaryocytes  se  multiplient  sur- 
tout  par  division  directe  et  indirecte. 

Dans  le  premier  cas,  le  noyau  se  replie  sur  lui-meme  en  lobes 
complexes.  II  prend  Taspect  d'une  haltere  dont  les  deux  extremites 
seraient  frangees.  Peu  a  peu  le  pedicule  de  l'haltere  s'amincit, 
tandis  que  les  extremites  elargies  s'ecartent  de  plus  en  plus  l'une  de 
Fautre. 

La  division  indirecte  etudiee  par  Gornil,  Demarbeix,  Denys,  est 
multipolaire  (1). 

La  chromatine  du  noyau  s'organise  en  un  immense  ruban  pelo- 
tonne,  puis  secondairement  s'etablissent  les  divers  stades  de  la  division 
multipolaire. 

Origine  et  evolution.  —  Suivant  la  remarque  de  Van  der  Stricht, 
de  Saxer,  de  Pappenheim,  pour  citer  quelques  auteurs  qui  se  sont 
occupes  de  l'origine  des  megacaryocites,  ceux-ci  procedent  d'elements 
mononuclees  dont  la  taille  n'excede  pas  celle  des  grands  myelocytes 
ordinaires. 

11  semble  que  deux  varietes  de  cellules,  formes  originellement 
differentes,  se  transforment  en  megacaryocites. 

Les  unes  ont  un  grand  noyau  a  bordure  protoplasmique  basophile 

(1)  D'aprcs  Julius  Arnold,  ces  cellules  se  diviseraient  par  fragmentation  indirecte. 
Cornil  et  Denys  ont  deinontre  que  le  processus  en  question  se  ramenait  an  phenomene 
de  la  kaiyokinese. 
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et  homogene,  extremement  mince,  environnant  un  grand  noyau  clair; 
les  autres  ont  un  protoplasma  clair  ou  acidophils 

Quoiqu'il  en  soit,  le  noyau  de  ces  elements  primitifs  ne  tarde  pas  a 
se  lober,  a  bourgeonner  (ftizzorero),  tandis  que  leur  chromatine  de- 
vient  arborescente. 

En  meme  lemps  leur  corps  s'accroit  etcontracte  avec  le  tissu  con- 
jonctif  les  attaches  particulieres  dont  nous  avons  parle. 

En  effet,  ces  cellules  etaient  depourvues  de  toute  entrave  a  cetto 
periode  de  leur  evolution  ou  elles  ressemblaient  a  de  gros  rnononu- 
cleaires  a  noyau  arrondi  a  corps  depourvu  de  granulation. 

2°  Les  hematies  nucleees  ou  elements  specifiques  du  tissu 
myelo'ide  de  la  serie  hemoglobinifere  (Malassez). 

Les  cellules  hemoglobiniferes  sont  caracterisees,  avons-nous  dit, 
par  Texistence  d'hemoglobine  repandue  dans  leur  corps  a  l'etat  de 
diffusion. 

Elles  sont  representees  par  les  types  suivants  :  1°  normoblastes ; 
2°  megaloblastes;  3°  microblastes  (Ehrlich);  4°  hematies  a  large 
noyau. 


Pig.  132.  —  Normoblaste.  Fig.  133.  —  Megaloblaste.         Fig.  134.  —  Microblastei 

(Gillet.)  (Gillct.)  (Gillet.) 

1°  Le  normoblaste  est  l'hematie  nucleee  dont  la  taille  est  egale  a 
celle  des  globules  rouges  normaux  et  dont  le  protoplasma  offre  les 
memes  affinitesque  celuide  ces  clerniers  elements.  Son  noyau  estsin- 
gulierement  opaque  (1).  Supposons  qu'une  telle  cellule  expulse  son 
noyau,  elle  deviendra  un  globule  rouge  ordinaire  (Rindfleisch).  En 
effet,  exception  faite  en  ce  qui  concerne  la  presence  d'un  noyau, 
ses  caracteres  objectifs,  physiques  et  chimiques  permettentdc  l'i<len- 
tifier  aux  hematies  ordinaires. 

Les  normoblastes  sont  ici  les  plus  nombreux  des  represenlants  de 
la  serie  hemoglobinifere. 

(1)  A  vrai  dire,  le  noyau  du  normoblaste  n'esl  pas  absolument  compact  a  toutes 
les  phases  de  son  evolution.  Mais  les  interstices  separant  les  Iravees  de  sa  chromatine, 
interstices  tres  mininies,  se  rednisent  d'autant  plus  que  cet  element  vieillit.  Finalement, 
les  travees  de  chromatine  deviennent  coherentes. 
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2°  Megaloblastes. — Ces  hematies  nucleees  sont  tie  dimensions  trois 
ou  quatre  fois  superieures  a  celle  des  normoblastes.  Leur  noyau  pre- 
sente  aussi  une  grande  affinite  pour  les  colorants  basiques,  mais  des 
espaces  vides  s'y  montrent  sous  forme  de  brisures  claires  et  radiees, 
droites  ou  curvilignes.  En  realite,  ce  noyau  n'est  pas  fissure,  c'est  une 
sphere  treillissee  dont  la  chromatine  est  tres  dense. 

Les  megaloblastes  sont  rares  a  l'etat  normal  dans  la  moelle  rouge 
du  jeune  lapin. 

3°  Le  Microblaste  est  une  hematie  nucleee  naine,  figurant  en  pro- 
portions tres  faibles  dans  le  tissu  myeloi'de. 

4°  La  moelle  rouge  du  lapin  renfermeun  quatrieme  element  hemo- 
globinifere  vu  par  M.  Malassez.  Sa  taille  est  egale,  tantot  a  celle  d'un 
normoblaste,  tantot  a  celle  d'un  megaloblaste,  mais  le  noyau  en  est 
enorme  et  le  disque  protoplasmique  en  est  reduit  a  une  bordure  tres 
mince.  Appelons-les  simplement  les  hematies  nucleees  a  gros  noyau. 

Modes  de  reproduction.  —  Les  hematies  nucleees  se  reproduisent 
dans  la  moelle  par  division  directe  et  indirecte. 

La  division  directe  est  un  fait  rare.  Le  corps  se  divise.  Le  noyau 
s'etrangle  en  son  milieu,  prend  la  forme  typique  d'une  haltere.  Cha- 
cune  des  boules  de  l'haltere  est  coiffee  par  une  calotte  hemoglo- 
binifere  qui  est  le  corps  cellulaire.  Le  mince  connectif  nucleaire 
d'union  se  rompt.  La  division  est  faite. 

La  karyokinese  des  globules  rouges  a  ete  reconnue  il  y  a  fort  long- 
temps  (Bizzorero-Lovitt).  Elle  donne  lieu  a  des  figures  bizarres, 
contournees,  asymetriques,  a  chromatine  tres  condensee. 

Origine  et  evolution.  —  Au  point  de  vue  de  Tordre  de  la  suc- 
cession embryogenique,  les  normoblastes  ont  apparu  apres  les  mega- 
loblastes. 

Les  normoblastes  derivent-ils  des  megaloblastes  ?  Les  mega- 
loblastes procedent-ils  au  contraire  des  normoblastes?  Gette  ques- 
tion, fort  simple  au  premier  abord,  n'est  pas  encore  resolue.  Quoi  qu'il 
en  soit,  chacun  de  ces  elements  figures  peut  se  transformer  en  une 
variete  d'hematie  sans  noyau,  de  taille  correspondante. 

Supposons  que  normoblastes  et  megaloblastes  soient  irreductibles 
les  uns  aux  autres  au  point  de  vue  de  la  filiation,  nous  n'en  aurons 
pas  moins  a  suivre  1'evolution  de  ces  elements  envisages  en  parti- 
culier.  Or  il  semble  indiscutable  que  chacun  de  ces  types  definis 
de  cellule  hemoglobinifere  presente  les  transformations  suivantes. 

Si  on  eludie  le  tissu  myeloi'de  en  utilisant  la  coloration  par  eosine- 
orange-loluidine,    on  trouve  tous   les  intermediaires   enlre  des 
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hematies  nucleees  a  protoplasma  franchement  basophile  et  des 
hematies  nucleees  de  meme  type  franchement  acidophiles  (orangeo- 
philes). 

Or  le  corps  de  ces  elements  est  d'autant  plus  charge  de  substance 
basophile  que  leur  phase  devolution  est  moins  avancee.  Quand  celle-ci  ' 
s'accomplit  d'une  facon  reguliere,  l'election  pour  les  colorants  acides 
est  plus  particulierement  marquee  pour  l'orange  que  pour  tout  autre 
colorant  au  moment  ou  la  cellule  hemoglobinifere  va  perdre  son 
noyau.  En  cela,  le  corps  des  cellules  rouges  s'identifie  a  celui  des  glo- 
bules rouges  ordinaires,  qui  est  essentiellement  orangeophile. 

Voyons  les  formes  de  passage:  1°  il  est  des  hematies  nucleees  a 
protoplasma  colore  en  gris  bleu  ou  en  violet  par  action  combinee 
d'eosine,  d'orange,  de  bleu,  de  toluidine.  Ces  cellules  (qui  corres- 
pondent sans  nul  doute  aux  erythroblastes  incolores  de  Lowitt)  ne 
semblent  pas  encore  renfermer  d'hemoglobine;  2°  il  est  des  hematies 
nucleees  dont  le  protoplasma  se  teint,  quand  il  est  mis  en  presence  des  I 
memes  colorants,  en  violet  rouge  sombre.  Elles  pr^sentent  done  une  j 
affinite  tinctoriale  mixte,  a  la  fois  acidophile  et  basophile  (poly- 
chromatophilie,  Gabritchewski).  Elles  renferment  alors  de  rhemo- 
globine,  substance  acidophile,  melangee  a  la  substance  primordiale 
basophile;  3°  il  est  une  serie  d'hematies  nucleees  qui  se  teintent  de 
moins  en  moins  en  violet,  de  plus  en  plus  en  orange  rouge,  puis  en 
orange  pur.  Ce  sont  la  des  formes  mures  (Engel)  pour  la  transfor- 
mation en  globules  rouges  ordinaires  qui  sont  orangeophiles  (1). 

Le  passage  des  hematies  nucleees  a  l'etat  de  globules  rouges  sans  j 
noyaux  est  le  dernier  stade  de  leur  evolution.  Mais  ce  changement  se 
produirait  suivant  des  processus  differents. 

Megaloblastes.  —  Le  noyau  du  megaloblaste  disparait  par  fonte 
et  cet  element  mue  en  un  globule  rouge  de  taille  anormale  par  sa 
grandeur  :  megalocyte  (Ehrlich).  A  l'etat  normal,  les  megaloblastes  ne 
se  transforment  pas  en  hematies  anucleees.  Ce  role  est  essentiellement 
devolu  aux  normoblastes  (Ehrlich). 

Normoblastes.  —  A  une  periode  avancee  de  son  evolution  le  nor- 
moblaste  expulse  son  noyau  (Rindfleisch,  Howell,  Van  der  Stricht). 
Cet  element  devient  alors  un  globule  rouge  ordinaire  (normocyte). 

Microblastes.  —  Par  le  meme  mecanisme,  les  microblastes  se 

(1)  Nombreux  sont  les  auteurs  qui  admettent  que  les  hematies  nucleees  sont  primi-  j 
tivement  depourvues  d'hemoglobine;  a  commencer  par  Warthon  Jones,  Van  der  Stricht, 
Neumann,  Lovitt,  Denys.  Tel  n'est  pas  Pavis  de  Bizzorero,  Torre,  Salvioli,  Aly.  La 
question  me  scmble  tranchee  dans  le  sens  ou  je  1'ai  exposee. 
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transformeront  en  hematies  naines  (microcytes).  A  l'etat  normal,  les 
microblastes  figurent  en  proportions  insignifiantes  dans  la  moelle. 

Hematics  nucleees  a  large  noyau.  —  Supposons  que  le  noyau  de  ces 
elements  s'echappe,  ils  deviendrontdes  globules  rouges  a  large  ombilic 
a  rebord  discordal,  mince. 

Mais  il  est  un  autre  processus  en  vertu  duquel  les  hematies 
nucleees  peuvent  donner  naissance  aux  globules  rouges  et  il  a  ete 
decouvert  par  M.  Malassez.  Cet  auteur  a  vu  le  protoplasmades  cellules 
rouges  de  grande  taille  bourgeonner.  Le  bourgeon  atteint  peu  a  peu 
la  taille  d'une  hematie  ordinaire,  puis  se  detache  pour  former  un  glo- 
bule rouge. 

A  l'etat  normal,  les  globules  rouges  naissent  dans  la  moelle  du 
lapin  essentiellement  en  vertu  de  Pexpulsion  du  noyau  des  normo- 
blastes. 

Que  dans  les  memes  conditions  les  megaloblastes  soient  fonction- 
nellement  inactifs  au  point  de  vue  hemopoietique,  voila  qui  me  parait 
a  peu  pres  certain,  et  en  cela  je  m'accorderai  avec  M.  Ehrlich  qui  refuse 
aces  elements  une  participation  a  la  genese  des  globules  rouges  par 
fonte  de  leur  noyau  a  partir  de  la  fin  de  ia  vie  intra-uterine.  Inverse- 
ment,  al'encontre  de  I'opinion  de  cet  auteur,  on  doit  les  inscrire  parmi 
les  cellules  hemoglobiniferes  du  tissu  myeloide  normal  chez  les  ani- 
maux  adultes  eux-memes. 

3°  Les  Myelocytes  (4). 
(Ehrlich,  Kurlow,  Utheman,  Denys,  Muir,  etc.) 

Les  myelocites  sont  des  mononucleates  souches  de  polynucleaires 
neutrophiles,  eosinophils  ou  a  types  de  Mastzellen.  II  est  bien  entendu 
que  les  mononucleaires  dont  nous  parlons  ne  doivent  pas  etre  confon- 
dus  avec  les  mononucleaires  ordinaires  du  tissu  lymphoi'de  qui  sont 
depourvus  de  granulations  et  derivent  essentiellement  des  follicules 
clos  des  ganglions,  du  tractus  gastro-intestinal,  des  corpuscules  de 
Malpighide. 

Les  myelocytes  sont  des  mononucleaires  renfermant  des  granu- 
lations specifiques  ou  aptes  a  les  fabriquer,  ils  se  developpent  de  pre- 
ference dans  le  tissu  de  moelle  rouge,  ils  donnent  naissance,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit,  aux  trois  grandes  varietes  de  polynucleaires  granu- 
leux  du  sang. 

(1)  Cellules  medullaires  de  Cornil,  leucoblastes  de  Lovitt,  Van  der  Stricht. 
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Ces  myelocytes,  suivant  la  nature  des  microsomes  specifiques  qu'ils 
elaborenl,  sont  les : 

Myelocytes  amphophiles; 
Myelocytes  eosinophils; 
Myelocytes  a  types  de  Mastzellen. 

Myelocyte  ampliopliile. 

Morphologie.  — Les  myelocytes  amphophiles  sont  caracterises  par 
la  presence  de  la  granulation  (3  qui  offre,  au  point  de  vue  tinctorial,  une 
affinite  complexe  et  que  Ton  a  designee  sous  les  noms  de  granulation 
amphophile,  granulation  neutrophile,  granulation  pseudo-eosinopltile. 

Abordons  l'etude  de  cette  granulation. 

Que  signifiecette  expression  :  amphophile?  Elle  implique  une  affinite 
double  dissociee  pour  les  colorants  acides,  pour  les  colorants  basiques. 

Les  microsomes  en  question  ou  (3  seront  doncteintes  par  les  colo- 
rants acides,  tels  que  l'eosine,  par  les  colorants  basiques,  tels  que  les 
bleus  polychromes  ou  de  toluidine.  Ainsi  l'eosine  les  colorera  en 
rouge,  le  bleu  polychrome  les  teindra  en  violet. 

Que  Ton  fasse  agir  l'un  apres  l'autre  l'eosine  par  exemple,  puis  un 
bleu  basique,  la  coloration  definitive  sera  le  rouge  violet,  parce  que  les 
deux  teintures  acide  et  basique  surajouteront  leur  action  sur  la  gra- 
nulation. 

Si  l'affinite  pour  le  colorant  acide  l'emporte  sur  Taftinite  pour  le 
colorant  basique,  c'est  la  teinte  rouge  qui  predominera.  Aussi 
a-t-on  denomme  la  granulation  amphophile  :  pseudo-eosinophile.  Ceci 
veutdire  que,  malgre  sa  dilection  pour  les  colorants  acides,  on  doit  la 
differencier  du  vrai  microsome  acidophile,  ou  granulation  eosinophils 
proprement  dite,  comme  nous  le  montrerons  plus  has. 

Les  myelocytes  amphophiles  se  presentent  sous  l'aspect  de  mono- 
nucleates de  taille  variable.  Leur  diametre  oscille  entre  15  et  25  (x, 
leurs  corps  est  seme  de  granulations  specifiques,  au  milieu  des- 
quelles  est  plonge  le  noyau.  Celui-ci  est  volumineux,  arrondi  et 
clair.  Un  ou  deux  grains  de  chromatine  en  occupent  le  centre, 
quelques  minuscules  karyosomes  sont  disposes  en  couronne  a  sa 
peripheric  Un  fin  treillis  chromatinien  reunit  entre  eux  les  chomo- 
somes  centraux  et  peripheriques.  Ges  fins  details  de  structure  ne 
peuvent  etre  saisis  que  par  l'emploi  des  procedes  speciaux  (disso- 
ciation; fixation  par  iodochlorure  de  mercure  iode;  colorants 
nucleaires,  etc.). 
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En  general,  sur  les  coupes,  le  noyau  presente  I'aspect  indique  dans 
les  planches  (1). 

Quant  aux  granulations  du  corps  cellulaire,  elles  ne  presentent  pas 
toutes  le  meme  aspect,  car,  suivant  la  predominance  de  l'affinite 
basique  ou  de  Taffinite  acide,  elles  seront  les  unes  violettes,  les 
autres  violet  rouge.  Ehrlich  a  remarque  que  1'affinite  basique  de  ces 
microsomes  tendait  peu  a  peu  a  diminuer  au  prorata  de  leur  vieillis- 
sement.  Alors  l'affinite  acide  l'emporte  sur  1'affinite  basique,  al'inverse 
de  ce  qui  existe  dans  la  granulation  nouvellement  formee  (2). 

Michaelis  et  Ghabot  ont  decrit  dernierement  des  centrosomes  dans 
ces  myelocites. 

Modes  de  reproduction.  —  lis  sont  au  nombre  de  deux :  division 
directe,  division  indirecte.  Je  n'insiste  pas  davantage  sur  ce  sujet. 

(1)  Les  meilleurs  procedes  de  fixation  pour  etudier  la  structure  fine  de  ces  noyaux 
me  paraissent  etre  :  1°  la  fixation  par  les  vapeurs  d'acide  osmique  en  solution  a 
2  grammes  pour  100  et  chauffee;  2°  l'immersion  durant  deux  ou  trois  secondes  dans 
une  solution  de  bichlorure  de  mercure  iodochlorure  iode. 

Les  meilleures  fixations  sont  obtenues  par  l'utilisation  de  frottis  de  moelle  non 
desseches. 

La  fixation  par  les  vapeurs  d'acide  osmique,  telle  que  je  l'emploie,  est  une  modifi- 
cation du  procede  de  Malassez.  Jolly  a  preconise  recemment  l'utilisation  du  liquide  do 
Flemming  fort. 

(2)  La  granulation  du  myelocyte  souche  des  polynucleaires  ordinaires  du  lapin 
differcrait  de  la  granulation  du  myelocyte  homologue  de  l'homme.  En  effet,  la  premiere 
serait  amphophile,  la  seconde  serait  neutrophile  (Ehrlich). 

Que  signifie  ce  terme  de  neutrophile?  II  indique  d'une  part  une  aptitude  a  la  colo- 
ration par  les  melanges  neutres,  et  d'autre  part,  l'incapacite  de  retenir  les  matieres 
colorantes  acides  ou  basiques  employees  isolement. 

Le  fait  est  que  le  melange  neutre  d'Ehrlich,  denomme  cependant  triacide  d'Ehrlich, 
est  un  admirable  colorant  de  la  granulation  s.  Ici,  les  composants  orange  G.-fuchsinc, 
acide  vert  de  methyle  s'equilibrent  a  peu  pres  de  facon  a  constituer  un  melange  tinc- 
torial neutre. 

Celui-ci  donne  d'une  facon  tres  elective  a  la  granulation  e  une  coloration  violette, 
qui  est  celle  du  melange  dilue. 

En  realite,  il  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer  d'une  facon  absolue  la  granulation  elite 
amphophile  du  lapin  ou  de  la  granulation  dite  neutrophile  de  l'homme  ou  e. 

Je  ferai  remarquer  :  1°  que  la  granulation  du  lapin  se  teinte  de  violet  par  le 
triacide  d'Ehrlich  a  la  facon  de  la  granulation  £.  Elle  serait  done  a  ce  point  un 
microsome  neutrophile. 

Inversement,  la  granulation  s  est  un  microsome  amphophile  comme  la  granulation  [3. 
Ainsi  que  Jolly  l'a  remarque,  elle  peut  etre  teintee  de  rose  par  l'eosine  couleur  acide. 
Ainsi  que  j'ai  pu  m'en  assurer,  elle  est  teintee  de  violet  par  les  bleus  basiques,  a  la 
maniere  de  la  granulation  (3  au  moment  oil  elle  vient  de  se  former. 

II  n'y  a  done,  dans  les  myelocytes  souches  de  polynucleaires  ordinaires  de  l'homme 
et  du  lapin,  qu'une  variete  de  granulation,  une  granulation  amphophile.  Mais  la  gra- 
nulation amphophile  de  l'homme  est  plus  petite  que  celle  du  lapin,  elle  perd  tres 
rapidenient  son  affinite  basophile,  son  afiinite  pour  le  melange  neutre  d'Ehrlich  est  plus 
marquee  que  pour  tout  autre  colorant. 

Kanthack  et  Hardy  n'admettent  pas  l'existence  de  granulations  ncutrophiles.  Les 
microsomes  seraient  les  uns  basopbiles,  les  autres  oxyphiles  (acidophiles), 
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Divers  auteurs,  Julius  Arnold,  Marwedel  out  decrit  ces  processus 
faciles  a  constater.  J'attire  l'attention  sur  les  points  suivants  :  ' 

Des  cellules  blanches,  donees  de  la  propriete  d'elaborer  des  granu- 
lations speciales,  se  multiplient  dans  la  moelle  osseuse  sans  perdre  leurs 
microsomes  specifiques.  Ainsi  est  assuree  laperpetuite  d'un  groupe  eel-  j 
lulaire  dont  les  representants  elaborent  des  granulations  amphophiles.  , 

Mais  le  renouvellement  de  ces  myelocytes  peut  etre  assure  par  un 
autre  mecanisme. 

Nous  sommes  amenes  a  envisager  l'origine  et  revolution  du  myelo-  ! 
cyte  a  granulations  amphophiles,  et  de  ce  fait  a  aborder  l'histoire  du 
myelocyte  basophile. 

I  t  3  4  5  G 

Fig.  13.").  —  (Bleu  polychrome).  1,  2,  3,  4,  myelocytes  basophiles  de  taillc  gradiudlemenl  croissanlo; 
5  et  6,  myelocytes  basophiles  se  chargeant  de  granulations  amphophiles  (Gillet). 

Origine  et  evolution  des  myelocytes  a  granulations  amphophiles. 
Myelocyte  basophile.  —  Le  myelocyte  basophile.  —  Yoici  un  mononu- 
cleate de  taille  variable,  identique  ou  inferieure  a  celle  des  myelocytes 
neutrophiles.  Son  noyau  ne  peut  etre  difterencie  de  celui  de  ces  der-  j 
niers  elements.  Tnversement,  son  corps  se  distingue,  a  premiere  vue, 
de  celui  des  myelocytes  granuleux,  en  raison  de  l'absence  de  granula- 
tions amphophiles  (1).  Ainsi  apparait  une  cellule  a  grand  noyau  clair 
serti  par  une  bordure  basophile  homogene  plus  ou  inoins  large.  En 
reaiite,  l'element  en  question  est  un  myelocyte  amphophile  en  puis- 
sance. II  devient  un  myelocite  amphophile  en  raison  de  l'acte  suivant :  j 
son  protoplasma  elabore  des  granulations  amphophiles.  Limitees 
d'abord  a  un  point  circonscrit  du  corps  du  myelocyte  basophile,  elles 
envahissent  peu  a  peu  la  totalite  de  celui-ci. 

Multiplication  et  origine  du  myelocyte  basophile  (2).  —  Les  myelo- 

(1)  C'est  le  myelocyte  sans  granulations  d'Ehrlich,  d'Engel,  de  Pappenheim,  d'Hirsch- 
feld.  Ce  dernier  auteur  a  signale  la  predominance  de  ces  myelocytes  depourvus  tie 
granulations  dans  la  moelle  des  jeunes  mammiferes. 

{±)  Cet  element  presente  un  aspect  tellement  particulier,  en  raison  de  la  coloration 
fortement  basophile  de  son  protoplasma  et  de  la  teinte  claire  de  son  noyau  (apres 
coloration  par  eosine-orange-tolnidinblau),  que  je  l'ai  denomme  myelocyte  basophile. 

Ce  terme  pourrait  preter  a  confusion,  puisque  le  myelocyte  a  type  de  Mastzellc  est 
appele  un  element  basophile  par  Ehrlich  et  Oenys... 

Nous  verrons  que  la  Mastzelle  est  une  cellule  graiiuleuse,  dont  les  granulations  sont 
teintees  metachromatiquement  en  violet  par  les  bleus  basiques. 

Le  myelocyte  basophile  dont  nous  parlons  est  une  cellule  depourvue  de  granulations, 
dont  le  protoplasma  homogene  est  teinte'  ortliochromatiquemenl  en  bleu  [once  par  lea 
bleus  basiques.  On  pourrait  l'appeler  myelocyte  ortho-basophile,  pour  eviter  la  con- 
fusion terminologique  avec  la  Mastzelle. 
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cytes  basophiles  se  multiplient  dans  la  moelle  osseuse  par  division 
directe  et  indirecte.  La  perpetuite  du  groupe  est  doncassuree  dans  la 
moelle  suivant  le  meme  mecanisme  que  celle  des  myelocytes  a  grains 
amphophiles  (formes  devolution  plus  agees  des  elements  en  question). 

D'ou  procedent  les  myelocytes  basophiles  ordinaires?  De  mono- 
nucleates plus  petits  offrant  les  memes  caracteres. 

Une  mince  bordure  protoplasmique  basophile  sertit  un  noyau 
arrondi  et  clair,  ponctue  d?un  ou  deux  grains  de  chromatine  centraux. 

Les  plus  exigus  de  ces  elements  ontla  taille  des  lymphocytes  ordi- 
naires. 

Mais  ici,  la  minime  cellule  presente  des  attri- 
buts  qui  sont  justement  ceux  des  myelocytes 
basophiles  ordinaires  :  un  noyau  clair,  une  bor- 
dure protoplasmique  basophile  et  homogene. 

Que  trouvons-nous,  en  fin  de  compte,  en 
dega  du  petit  myelocyte  basophile?  Une  minime  FlG  136     Myelocyte  baso- 
cellule  a  noyau  arrondi,  cellule  indifferente,      Phile ,  s.e  chargeant-  de 

**  7  granulations  amphophiles. 

cellule  embryonnaire  des  anciens  auteurs.  (ii  existe  aiapartie  supe- 

....  ,,  ,  i  •,     ,        •,,        •  rieure  du  noyau  une  ligne 

Atnsi  le  myelocyte  basophile  de  taille  minus-      ombree  par  un  trait  bieu 
cule  est-il  a  I'un  des  bouts  oVune  chaine  dont      dessin6  par erreur- Gillct,) 
Vautre  bout  est  occupe  par  le  myelocyte  a 
granulations  amphophiles.  Cette  chaine  est  decomposable  en  deuxmoi- 
ties,  formees  chacune  de  chainons  differents  a  premiere  vue. 

En  quoi  consistent  ces  differences?  Les  chainons  sont  dans  Tune 
des  moities  de  la  chaine  des  leucocytes  depourvus  de  granulations; 
clans  l'autre  moitie,  ce  sont  des  leucocytes  pourvus  de  granulations 
amphophiles.  Ou  est  place  le  raccord?  II  est  la  ou  le  myelocyte  baso- 
phile se  charge  de  granulations  amphophiles  (1). 

II  nous  reste  done  a  etudier  la  deuxieme  moitie  de  la  chaine,  celle 
dont  les  chainons  sont  des  leucocytes  granuleux ;  a  suivre,  en  un  mot, 
1'evolution  ulterieure  des  myelocytes  amphophiles;  a  nous  occuper  de 
leur  transformation  en  polynucleaires. 

Evolution  et  transformation  des  myelocytes  amphophiles.  —  Les 
myelocytes  amphophiles  sont  destines  a  se  transformer  en  polynu- 
cleaires amphophiles,  suivant  un  mecanisme  mis  en  existence  par 
Kurlow  et  Ehrlich. 

II  consiste  en  une  modification  progressive  de  noyau  qui  s'incurve 

(1)  Noegeli,  dan«  un  travail  paru  en  mai  1000,  a  decrit  sous  le  noin  de  myeloblastcs 
les  elements  que  j'appclle  myelocytes  basophiles.  Ce  travail  a  etc  precede  par  les 
ivcherdies  d'Hirscufeld  (1898),  les  miennes  (1899)  et  celles  de  Pappenhcim  (1899)  sqr  le 
memesu  jet. 
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en  formant  d'abord  un  U  dont  les  branches  presentent  ensuite  des 
amincissements  et  des  renflements  alternativement  disposes.  Ainsi  se  I 
constitue  le  polynucleaire  amphophile,  le  dernier  terme  de  cette  | 
longue  evolution,  dont  nous  recapitulons  la  marche  : 

1°  line  cellule  indifferenciee,  dite  embryonnaire,  revet  les  carac-  ; 
teres  d'un  petit  myelocyte  basophile;  2°  ce  petit  myelocyte  basophile  j 
granclit,  acquiert  la  taille  d'un  myelocyte  amphophile;  3°  le  myelocyte  I 
basophile  se  charge  de  granulations  amphophiles  ;  4°  le  myelocyte  | 
a  grains  amphophiles  peut  decouper  son  noyau  et  devenir  un  polynu-  j 
cleaire  a  grains  amphophiles. 

1  2  3  4  5 


Fig.  137.  —  1,  myelocyte  amphophile  a  noyau  arrondi;  2,  myelocyte  amphophile  a  noyau 
cylindrique ;  3,  4,  5,  polynucleaires  amphophiles  (Gillet). 

Telle  est  la  modalite  la  plus  simple  des  transformations  successives 
de  la  cellule  primordiale  destinee  a  muer  en  un  polynucleaire  ordi- 
naire.  Nous  en  avons  etabli  la  figuration  suivant  une  serie  lineaire. 

Mais  celle-ci  est  parfois  plus  compliquee  : 

a.  Les  myelocytes  basophiles  peuvent  etre  la  souche  d'autres  mye-  1 
locytes  basophiles  qui  se  transformeront  a  leur  tour  en  myelocytes 
amphophiles. 

b.  Les  myelocytes  amphophiles  ordinaires  deviennent  des  mye- 
locytes amphophiles  de  grande  taille  qui  donnent  naissance  a  des 
myelocytes  de  taille  ordinaire  se  transformant  en  polynucleaires 
amphophiles. 

Alors  1'evolution  d'une  des  cellules  primordiales  sera  divergente, 
la  figuration  en  sera  complexe. 

Myelocytes  eosinophils. 

Les  myelocytes  eosinophils  sont  caracterises  par  la  presence  de 
la  granulation  eosinophil  d'Ehrlich,  ou  granulation  a. 

On  a  cherche  a  identifier  completement,  pendant  ces  dernieres 
annees,  les  deux  varietes  de  granulations  [3  et  a.  Cette  maniere  de  voir  j 
est  la  cause  de  deplorables  confusions.  Avec  Ehrlich,  Kurlow,  Engel,  j 
Kanthack  et  Hardy,  Jolly,  Levaditi,  etc.,  je  continuerai  a  affirmer  que  | 
la  granulation  a  doit  etre  differenciee,  au  point  de  vue  morphologique, 
de  la  granulation  amphophile  du  lapin. 
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Je  donne,  en  un  tableau  sommaire,  quelques-unes  de  leurs  diffe- 
rences. 

Granulation  amphophile  ou  e.  Granulation  a,  dite  eosinophile. 

Grains  plus  ou  moins  reguliers,  Spherules  arrondies  relativement 

petits.  volumineuses. 

Detruites  par  les  solutions  acides  Resistent    aux    solutions  acides 

(Ehrlich).  (Ehrlich). 

Ne  renferment  pas  de  fer.  Contiennent  du  fer  (Barker). 

Reactions  tinctoriales  :  Reactions  tinctoriales  : 

Bleus  basiques.  —  En  violet.  En  vert  clair. 

Eosine  orange.  —  En  rouge  vif.  Orange  rouge  ou  orange  pur. 

Eosine  orange-toluidine.  —  En  vio-      Orange  rouge  ou  orange  pur. 
let  rouge.  Orange  brique  rouge  ou  orange 

Triacide.  —  En  violet.  pur  (1). 

Ges  reactions  sont  d'une  remarquable  precision  apres  fixation  par 
l'iodochlorure  de  mercure  iode  (Dominici). 


Fig.  138.  — 1,  myelocyte  eosinophile;  2,  polynucleaire  eosinophile.  Les  granulations  « 
apparaissent  sous  l'aspect  de  spherules  vert  clair  (Gillet). 

Ainsi,  si  le  terme  d'eosinophile  est  mauvais  en  soi  pour  qualifier 
la  granulation  a,  celle-ci  n'en  est  pas  moins  differente  de  la  granula- 
tion sou  (3,  comme  l'avait  justement  ecrit  M.  Ehrlich. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  la  morphologie  de  ces  elements.  De 
meme  que  les  myelocytes  amphophiles,  ils  sont  de  taille  differente,  ils 
se  reproduisent  de  facon  identique. 

Reproduction  et  modes  de  division.  —  Division  directe  et  indirecte, 
telle  est  la  norme  et  les  details  abondent  concernant  la  karyokinese 
de  ces  myelocytes.  Je  ne  saurais  mieux  faire  que  de  renvoyer  au  travail 
de  Jolly  sur  ce  sujet. 

Origine  et  evolution  du  myelocyte  a  granulations  a.  —  Le  myelo- 

(1)  Cependant  il  est  des  granulations  a  qui  se  teintent  en  bleu  t'once  par  le  bleu 
polychrome.  Elles  sont  alors  basophiles !  En  realite  les  microsomes  presentant  cette 
reaction  sont  les  granulations  nouvellement  formees.  Toute  granulation  recemment  ela- 
boree  peut  etre  basophile  (Ehrlich).  G'est  la  un  etat  transitoire  auquel  succede  celui 
ou  les  microsomes  acquierent  leurs  caracteres  speciaux.  Au  reste,  alors  memes  qu'elles 
sont  basophiles,  elles  se  differencient  des  granulations  [i  et  y  et  par  leur  taille  plus 
grande,  et  par  leur  coloration  qui  est  bleu  t'once  et  nou  pas  violette  (fixation  par 
bichlorure  de  mercure  iodochlorure  iode). 
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cyte  eosinophile  derive  d'un  mononucleate  a  protoplasma  basophile 
d'apres  Pappenheim.  Un  tel  element  pourra-t-il  etre  difference  du 
myelocyte  basophile  destine  a  se  transformer  en  myelocyte  neutro- 
phile?  Je  n'en  sais  rien  encore.  Peut-etre  confondons-nous  avec  les 
myelocytes  basophiles  ordinaires  un  certain  nombre  de  myelocytes 
non  granuleux,  destines  a  se  transformer  non  pas  en  myelocytes 
amphophiles,  mais  en  myelocytes  eosinophiles  on  a  granulations  yj 
Mais  la  confusion  cesse  au  moment  de  la  differentiation  evolutive,  en 
raison  du  fait  suivant  :  quand  les  premieres  granulations  a,  dites 
eosinophiles,  se  montrent  au  sein  d'un  myelocyte  basophile  qui 
parait  semblable  a  celui  qui  est  la  forme  larvaire  du  myelocyte 
amphophile,  les  premieres  granulations  formees  ont  les  caracteres 
specifiques  de  la  granulation  a. 

L'element  larve  jette  alors  le  masque  et  son  Evolution  ulterieure 
ne  fera  qu'accentuer  les  differences  separant  les  leucocytes  a  granula- 
tions a  des  leucocytes  a  granulations  s  ou  (3. 

Transformation  du  myelocyte  eosinophile  en  polynucleaire  eosino- 
phile. —  Le  myelocyte  dit  eosinophile  se  comporte  a  la  facon  du  mye- 
locyte amphophile  pour  former  des  polynucleaires  eosinophiles  ou  a 
granulations  a. 


Le  myelocyte  k  type  de  Mastzelle  (Ehrlich-Jolly,  Pappenheim-Hirschfeld). 


Le  myelocyte  a  type  de  Mastzelle  est  une  cellule  a  noyau  arrondi 

caracterisee  par  la  presence  de  la  granu- 
1  2  iation  y,  dont  je  rappelle  la  reaction 

typique.  C'est  la  teinte  metachromatique 
violette  apres  action  des  bleus  basiques. 
3  La  granulation  y,  en  raison  de  cette 

affinite  pour  les  bleus  basiques,  ne  peut 
pas  etre  confondue  avec  la  granulation 
a  des  eosinophiles,  meme  quand  celle-ci 
est  basophile,  au  moment  ou  elle  vient 

Fig.  139.  —  1,  myelocyte  a  tvpe  de        ,,Aa         , ,   ,       ,       -.r   .  > 

Mastzelle.  Entre  le  noyau  arrondi  d  etre  elaboree.  Mais  ne  se  rapproche- 
et  le  protoplasma  basophile     t-elle  pas  de  la  granulation  amphophile ? 

commencent   a  apparaitre     les  1  °  r  * 

granulations  r;  2,  myelocyte  a     En  effet,  les  deux  varietes  de  granulations 

type  de  Mastzelle.  Noyau  incurve ;  .  . 

3,  polynucleaire  a  type  de  Mast-      sont    teintees    de    violet  par  les  bleus 

zolle-  (GilleL;  basiques.  On  peut  affirrner  qu'il  s'agit  la 

de  reactions  comparables,  n'impliquant  pas  forcement  une  identite  fie 
nature.  En  effet  :  si  les  deux  varietes  de  granulations  y  et  (3  sont 
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basophiles,  elles  ne  le  sont  pas  d'une  facon  identique.  Je  me  base  sur 
['experience  suivante,  qui  est  saisissante. 

Etalons  par  frottis  un  fragment  de  moelle  osseuse  renfermant 
Mastzellen  et  leucocytes  amphophiles.  Metallisons  ensuite  par 
l'acide  osmique  la  preparation  dessechee.  Golorons  par  un  bleu 
basique.  Les  granulations  amphophiles  deviennent  refractaires  a 
Y action  colorante  des  bleus  basiques;  elles  apparaissent  comme  des 
grains  clairs.  Les  granulations  des  Mastzellen  ont  conserve  leur 
affinite  tinctoriale  pour  les  bleus  basiques;  elles  sont  colorees  en 
violet  rouge  fonce. 

Origine  et  evolution.  —  A  la  facon  du  myelocyte  neutrophile,  du 
myelocyte  eosinophil,  le  myelocyte  a  type  de  Mastzelle  procede  d'un 
mononucleate  a  protoplasma  basophile  homogene  a  noyau  clair. 
C'est  la  une  constatation  difficile  a  obtenir,  d'autant  plus  que  ces  ele- 
ments sont  fort  peu  nombreux  dans  la  moelle  osseuse  du  lapin. 

Quoi  qu'ii  en  soit,  au  moment  de  la  differentiation  de  ces  mono- 
nucleates a  protoplasma  basophile  homogene  en  myelocytes  (1)  a 
type  de  Mastzellen,  il  se  produit  une  sorte  de  fente  perinucleaire  ou 
se  montrent  des  granulations  grossierement  faconnees  et  teintees  de 
violet  par  les  bleus  basiques.  Peu  a  peu,  la  substance  basophile 
homogene  s'eclaircit;  puis  les  granulations  s'etendent  en  formant  de 
petits  amas  isoles  les  uns  des  aulres,  enfin  le  noyau  s'incurve  et  se 
lobe,  le  myelocyte  a  type  de  Mastzelle  s'est  transforme  en  polynu- 
cleaire  a  type  de  Mastzelle,  Mastzelle  ordinaire  du  sang  (2). 

(1)  Si  je  joins  cet  element  aux  myelocytes  amphophiles  et  eosinophiles,  c'est  pour 
me  rapprocher  le  plus  possible  de  la  systematisation  d'Ehrlich. 

Admcttons,  comme  le  vent  Ehrlich,  et  en  en  precisant  le  mecanisme,  la  transfor- 
mation de  Mastzellen  a  noyau  arrondi  de  la  moelle  en  Mastzellen  a  noyau  polymorphe 
du  sang;  est-ce  une  raison  pour  considerer  ces  cellules  comme  des  elements  speci- 
fiqueff  du  tissu  myelo'ide?  Certes,  non,  car  la  Mastzelle  a  noyau  arrondi  du  tissu  conjonctif 
est  identique  a  celle  de  la  moelle.  Or  nous  savons  combien  est  marquee  la  diffusion 
de  ces  cellules  dans  l'organisme,  la  oil  le  tissu  myeloide  est  non  seulement  absent  a 
l'etat  normal,  mais  la  aussi  ou  il  apparait  avec  la  plus  grande  difficulte  au  cours  des 
divers  etats  morbides. 

(2)  Recapitulons  brievement  la  morphologic,  l'origine  ct  revolution  des  elements 
speciiiques  de  la  moelle  osseuse,  dont  nous  n'avons  du  reste  presente  le  tableau  qu'en 
raccourci,  et  nous  mettrons  en  relief  les  points  suivants  : 

C'est  la  localisation  dans  cet  appareil  de  cellules  particulieres  qui  sont  les  megaca- 
ryocytcs,  les  hematics  nucleees,  les  myelocytes  neutrophiles  ct  basophiles  ordinaires, 
les  myelocytes  eosinophiles.  A  ces  cellules  nous  avons  joint,  par  esprit  de  systemati- 
sation, les  Mastzellen  a  noyau  arrondi. 

Certains  de  ces  elements  joucnt  un  role  hematopoietique  indiscutable.  Ce  sont  les 
hematies  nucleees  qui  se  transformed  en  hematics  ordinaires,  les  myelocytes  ampho- 
philes et  eosinophiles  qui  deviennent  des  polynucleaires  amphophiles  et  eosinophiles,  les 
Mastzellen  a  noyau  arrondi  qui  se  changent  en  Mastzellen  a  noyau  polymorphe.  Nous 


608 


LE  SANG  ET  LE  ROLE  HEMATOPOIETIC;!^  DE  LA  MOELLE  OSSEUSE 


Repartition  des  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  dans  la  \ 
moelle.  —  Les  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  ne  sont  pas  jetees 
sans  un  certain  ordre  entre  les  travees  de  i'appareil  de  soutenement. 
Neanmoins  elles  ne  s'y  trouvent  pas  distribuees  suivant  une  ordon- 
nance  rigoureusement  systematique. 

avons  vu  qu'il  n'etait  pas  un  seul  de  ces  elements  qui  ne  put  deriver  d'une  cellule 
primitive  a  noyau  arrondi  a  protoplasma  basophile  homogene. 

Ainsi  parait  s*imposer  une  conception  dont  Benda,  Saxer  et  Pappenheim  me 
paraissent  etre  les  defenseurs  les  plus  autorises.  Toup  les  elements  figures  de  hjpe 
defini  propres  au  tissu  myeloide  (megacaryocytes,  hematies  nucleees,  myelocytes)  pr<m 
cederaient  d'une  souche  unique  qui  serait  un  mononucleaire  a  protoplasma  homogene.  \ 

Ge  mononucleaire  (cellule  migratrice  primitive  de  Saxer)  par  accroissement  de  Lai  lie  i 
et  bourgeonnement  du  noyau  se  transformerait  en  megacaryocyte.  Par  formation  intra-' 
protoplasmique  diffuse  d'hemoglobine  il  deviendrait  une  hematie  nucleee. 

Par  elaboration  endogcne  de  granulation,  il  se  changerait  soil  en  myelocyte  neu-| 
trophile,  soit  en  myelocyte  eosinophil,  soit  en  Mastzelle. 

Celte  theorie  a  l'avantage  d'etre  claire,  mais  est-elle  exactc? 

Evidemment,  a  une  certaine  phase  de  leur  evolution,  les  cellules  en  question  sont 
conformees,  suivant  un  type  a  peu  pres  homomorphe.  C'est  au  moment  oil  elles  n'ont 
pas  encore  revetu  leurs  caracteres  specifiques  apparents,  ou  elles  sont  a  l'etat  larvaire,! 
pour  employer  une  expression  tiree  du  vocabulaire  zoologique. 

De  meme  que  certaines  larves  d'insectcs,  par  exemple,  sont  extremcment  diff6- 
rentes  du  type  definitif  on  d'imago  qu'elles  acquerront  plus  tard,  de  meme  ces  ele-fl 
ments  figures  sont  morphologiquement  distincts  du  type  cellulaire  defini  en  lequel  ils: 
se  transformeront  ulterieurement.  Alors  les  megacaryocytes,  les  hematies  nucleees,  les  | 
myelocytes  sont,  je  le  repete,  conformes  suivant  un  inodele  comparable.  Mais  est-cej 
une  raison  suffisante  pour  ramener  leur  origine  a  une  souche  unique? 

Rien  ne  prouve  la  realite  d'une  pareille  hypothese.  Ces  elements  cellulaires  ont| 
peut-etre  leur  autonomic  alors  qu'ils  n'ont  pas  encore  depouille  leur  forme  larvaire.  Mais 
cette  question  pent  etre  envisagee  a  deux  points  devue  :  l'un  pratique,  l'autre  theorique.' 

Laissant  de  cote  pour  l'instant  le  cote  theorique  de  cette  discussion,  je  dirai  qu'au 
point  de  vue  pratique  l'isomorphisme  des  formes  jeunes  de  cellules  du  tissu  myeloide 
ne  saurait  causer  de  graves  erreurs  dans  Tappreciation  des  reactions  hematopo'ictiquer 
de  la  moelhi  osseuse. 

En  effet,  la  ressemblance  existant  entre  les  formes  larvaires  des  cellules  specifiques 
du  tissu  myeloide  n'exclut  pas  certaines  variations,  indices  probables  de  la  speciticitf 
de  ces  elements,  permettant  jusqu'a  un  certain  point  de  les  categoriser. 

Les  megacaryocytes  a  l'etat  larvaire  sont  caracterises  en  general  par  leur  taille 
regulierement  plus  grande,  par  1'arborescence  de  leur   chromatine.    Les  hematies 
nucleees  a  protoplasma  basophile  se  distinguent  des  autres  varietes  cellulaires  par  lc| 
coloration  intense  et  la  condensation  de  la  chromatine  nucleaire. 

Restent  :  1°  les  myelocytes  basophiles  onlinaires  destines  a  se  transformer  en  mye-! 
locytes  amphophiles ;  2°  les  formes  larvaires  des  myelocytes  eosinophiles  et  a  type  de 
Mastzellen  ayant  comme  les  precedentes  un  protoplasma  basophile  homogene,  un  noyau 
clair. 

La  confusion  est-elle  possible  entre  ces  trois  varietes  de  cellules  envisagees  a  cette ' 
phase  de  leur  evolution,  ou  elles  n'ont  pas  acquis  leurs  granulations  specifiques?  Lll( 
est  inevitable,  me  semble-t-il ;  mais  je  repete  que  pratiquement  celan'a  que  peu  d'im- 
portance.  En  effet  les  myelocytes  eosinophiles  se  multiplient  essentiellement  en  tan 
qu'elements  granuleux.  Leurs  formes  larvaires  a  protoplasma  homogene  sont  rarissiines 
Ainsi  en  est-il  des  Mastzellen. 

Etant  donnee  la  superiorite  numerique  ecrasante  des  myelocytes  basophiles  ordi- 
naires,  larves  d'amphophiles  sur  les  myelocytes  a  protoplasma  homogene  destines  i 
devenir  des  eosinophiles  ou  des  Mastzellen,  nous  pouvons  sans  hesiter  considerer  li 
pullulation  de  myelocytes  basophiles  dans  la  moelle  comme  une  reaction  amphophilt 
larvee. 
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II  n'y  a  done  pas  ici  de  distribution  nettement  ordonnee,  mais  il 
existe  une  certaine  tendance  au  groupement  de  ces  elements,  a  leur 
agencement  par  rapport  a  l'appareil  de  soutenement. 

Les  megacaryocytes,  tout  en  etant  frequemment  isoles,  sont  parfois 
reunis  au  nombre  de  deux  a  quatre  dans  le  me  me  carrefour.  Les  he- 
malies  nucleees  s'agglomerent  en  forme  d'ilots  et  les  myelocytes  baso- 
philes  et  neutrophiles  en  amas  plus  ou  moins  compacts.  De  place  en 
place  sont  voisins  deux,  quatre  ou  six  myelocytes  eosinophiles.  Quant 
aux  Mastzellen  elles  sont  tres  clairsemees. 

En  somme,  megacaryocytes,  hematies  a  noyau,  myelocytes  sont 
melanges  en  les  points  les  plus  divers  du  tissu  myeloide. 

Quelle  est  la  disposition  de  ces  elements  par  rapport  aux  parois 
vasculaires,  aux  parois  des  vesicules  adipeuses? 

Les  megacaryocytes  se  placent  de  preference  au  niveau  de  ces 
carrefours  ou  debouchent  les  voies  tracees  entre  plusieurs  vesicules 
adipeuses,  et  nous  connaissons  leurs  connexions  avec  le  reticulum 
conjonctif  medullaire. 

D'autres  carrefours  sont  occupes  par  des  ilots  d'hematies  nucleees 
et  d'hematies  ordinaires  qui  se  disposent  aussi  en  files  allongees  entre 
les  parois  de  vesicules  adipeuses  voisines. 

Les  myelocites  basophiles  a  protoplasma  homogene,  les  myelocites 
basophiles  a  corps  charge  de  rares  granulations  amphophiles,  les  mye- 
locytes amphophiles  a  tous  les  stades  devolution  ont  une  certaine 
tendance  a  se  plaquer  sur  la  paroi  des  vesicules  adipeuses  ou  a  s'accu- 
muler  autour  des  arterioles. 

Dans  ce  tableau  bigarre  qu'offre  a  la  vue  une  coupe  de  moelle 
osseuse  coloree  par  l'eosine  orange  et  le  bleu  de  toluidine,  nous 
noterons  de  preference  certains  details. 

En  quelques  points  se  montrent  la  surface  de  section  a  bordure 
nette  d'une  arteriole  ou  les  contours  dechiquetes  de  sinus  tributaires 
du  grand  collecteur  veineux,  sinus  formant  des  sortes  de  flaques 
rouges  et  gorges  d'hematies,  de  myelocytes  en  transformation  et  de 
polynucleaires. 

Des  bandes  bleues  et  violacees,  semees  de  points  rouges,  ser- 
pentent  entre  les  trous  beants  des  loges  adipeuses  vides  de  graisse. 
Ge  sont  les  zones  ou  predominent  les  myelocytes  basophiles  et 
amphophiles,  zones  auxquelles  font  opposition  les  conglomerats  de 
couleur  orangee,  ou  abondent  les  hematies  nucleees.  Ca  et  la  s'etalent 
les  megacaryocytes  geants,  qui  semblent  jalonner  le  champ  de  la  pre- 
paration et  les  groupes  minuscules  formes  par  les  eosinophiles. 
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Telle  est  la  description  que  l'on  peul  donner  de  la  surface  de 
section  d'une  moelle  osseuse  de  lapin  de  deux  a  trois  mois,  vue  a  un 
faible  grossissement. 

Mais  rappelons-nous  qu'il  n'y  a  dans  la  moelle  osseuse  des  mam- 
miferes  qu'une  ebauche  de  systematisation,  dont  les  lignes  sont 
interrompues  a  tout  bout  de  champ  par  le  melange  le  plus  desordonne 
des  elements  specifiques  du  tissu  myeloide  et  de  leurs  derives  :  les  he- 
maties,  les  polynucleaires  amphophiles,  eosinophils  et  a  types  de 
Mastzellen.  Ge  sont  ces  derniers  elements  qui  sont  draines  par  les 
sinus  veineux,  dont  nous  voyons  se  decouper  les  contours  echancres 
et  fissures  au  sein  du  tissu  medullaire. 

B.  —  Les  elements  du  tissu  lymphoide  de  la  moelle  rouge  du  lapin. 

Ce  sont  surtout  des  lymphocytes,  des  mononucleate  ordinaires. 
Nous  parlerons  de  ces  elements  quancl  nous  envisagerons  revolution 
du  tissu  lymphoide  dans  la  moelle  osseuse. 

:  "    II.  —  De  la  moelle  jaune. 

La  moelle  jaune  est  la  moelle  osseuse  devenue  inerte  au  point  de 
vue  hematopoietique. 

A  la  coupe  elle  offre  un  systeme  alveolaire,  constitue  par  la  juxta- 
position de  vesicules  adipeuses,  qui  peuvent  acquerir  une  taille  co- 
lossale.  Gelles-ci  forment  une  sorte  de  carrelage,  troue  de  place  en 
place  par  le  passage  des  vaisseaux  sanguins. 

Les  bords  des  vesicules  semblent  avoir  conflue ;  ils  sont  separes, 
en  realite,  par  un  espace  virtuel,  qui  devient  apparent  entre  les  angles 
de  vesicules  voisines.  La  peuvent  se  dessiner  le  corps  aminci  d'une 
grande  cellule  endotheliale,  la  coupe  d'un  capillaire,  un  osteoplaste  a 
demi  engage  dans  un  reliquat  de  tissu  osseux  (homme)  et  dont  les 
filaments  anastomotiques  s'unissent  a  ceux  des  cellules  conjonctives 
etoilees  (fait  conforme  aux  conceptions  de  Zachariades  et  de  Renaut 
sur  l'identite  de  l'osteoplaste  et  de  la  cellule  fixe). 

En  un  mot,  la  ou  le  developpement  du  tissu  de  moelle  jaune  a 
atteint  son  maximum,  il  ne  reste  plus  rien  de  ce  qui  caracterisait  le 
tissu  de  moelle  rouge. 

L'extension  de  la  transformation  adipeuse  de  la  moelle  varie 
suivant  l'age  des  maminiferes  de  meme  espece,  suivant  l'elat  general 
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des  animaux  de  meme  race  et  de  meme  age,  suivant  l'espece  et  la 
race  des  animaux  examines. 

Chez  le  lapin,  en  particulier,  des  reliquats  de  la  mo-elie  rouge 
restent  toujours  intriques  a  la  moelle  jaune. 

111.  —  Evolution  du  tissu  myeloide  chez  les  mammiferes. 

Examinons  la  moelle  osseuse  cliaphysaire  femorale  de  lapins 
d'un  a  deux  ans. 

L'aspect  en  sera  bigarre,  car  des  taches  y  sont  entremelees,  les 
unes  rougeatres  et  les  autres  jaunatres.  La  substance  jaune  sera 
d'autant  plus  abondante  que  la  portion  de  moelle  examinee  est  plus 
eloignee  des  epiphyses,  de  l'epiphyse  superieure  en  particulier. 

Inversement,  vers  les  extremites,  l'extremite  paracoxale  en  parti- 
culier, la  couleur  rouge  predominera  d'une  fagon  manifeste. 

Mais,  en  ce  qui  concerne  les  proportions  de  Tune  ou  l'autre  variete 
de  tissu  de  moelle  rouge  ou  jaune,  on  cloit  admettre  avec  Marwedel 
que  les  dissemblances  sont  extremes  entre  animaux  de  m£me  poids  et 
de  meme  age. 

Chez  l'homme  adulte,  ainsi  que  l'ont  demontre  les  travaux  de 
Neumann,  de  Bizzozero,  la  transformation  adipeuse  est  poussee 
tres  loin  et  generalisee  a  la  totalite  des  os  longs. 

Ainsi,  en  vertu  d'une  sorte  de  balancement,  la  ou  s'est  formee  la 
moelle  jaune,  les  vesicules  adipeuses  ont  empiete  peu  a  peu  sur  le 
champ  occupe  par  les  elements  specifiques  du  tissu  myeloide,  au 
prorata  de  leur  disparition. 

Ce  qui  remplace  linalement  un  tissu  vivace  a  fonctions  hemato- 
poietiques  actives,  c'est  une  sorte  de  complexus  areolaire,  dont  les 
compartiments  emmagasinent  de  la  graisse. 

Mais,  suivant  une  loi  formelle,  la  substitution  du  tissu  de  moelle 
jaune  au  tissu  de  moelle  rouge  ne  represente  pas  une  transformation 
immuable,  car  le  tissu  myeloide  peut  reparaitre  dans  les  territoires 
ou  il  s'est  efface. 

Pour  nous  expliquer  ce  phenomene,  nous  devons  etudier  d'une 
facon  plus  approfondie  revolution  du  tissu  myeloide. 

L'evolution  du  tissu  myeloide  est  assujettie  a  une  regie  fonda- 
mentale  qui  commande  son  apparition  et  sa  disparition  successives 
en  les  foyers  les  plus  divers. 

Distribues  avec  une  extreme  diffusion  dans  l'organisme  des 
embryons  de  mammiferes,  ses  elements  circulenl  primitivement  dans 
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les  canaux  sanguins  ou  slagnent  dans  les  intervalles  compris  entre 
les  cellules  conjonctives  etoilees. 

Mais,  malgre  cette  mise  en  circulation  et  cet  eparpillement,  les 
cellules  du  tissu  myeloide  s'accumulent  en  certaines  zones,  et  surlout 
au  niveau  de  l'aire  vasculaire  des  membranes  choriales  hematopoie- 
tiques  (Van  der  Stricht,  Mathias-Duval)  et  du  foie  embryonnaire. 

Puis,  peu  a  peu,  elles  se  retirent  des  canaux  sanguins  periphe- 
riques,  elles  s'effacent  dans  la  plupart  des  organes  en  formation. 
Elles  persistent  cependant  dans  le  foie  et  se  multiplient,  en  outre, 
dans  la  rate,  les  ganglions  et  le  tissu  cartilagineux  en  voie  de  medul- 
lisation,  mais  c'est  dans  le  foie  que  le  tissu  myeloide  predomine  avec 
massivite  pendant  la  presque  totalite  de  la  vie  fcetale  (Van  der 
Stricht,  etc.). 

Quand  celle-ci  va  cesser,  il  y  diminue,  tout  en  s'accroissant  dans 
la  rate  et  surtout  dans  le  squelette.  Des  la  naissance,  cette  opposition 
ne  fait  que  s'accentuer. 

En  quelques  semaines,  le  tissu  myeloide  s'effacera  completement 
dans  la  glandehepatique.  Puis  il  s'atrophierapeu  a  peu  dans  la  rate,  ou 
ne  persistent  guere,  des  la  deuxieme  enfance,  chez  I'homme,  que  de 
rares  hematies  nucleees.  II  restera  en  activite  et  en  extension  dans  le 
squelette  des  os  longs  qui  sont  en  etat  d'accroissement. 

Mais,  a  partir  de  la  deuxieme  enfance,  il  commencera  a  s'atrophier 
dans  les  os  longs,  et  finalement,  chez  l'adulte,  sera  cantonne  dans  les 
os  du  crane,  dans  le  sternum,  les  cotes,  le  rachis  (Neumann). 

Mais  insistons  de  nouveau  sur  ce  point. 

La  oil  le  tissu  myeloide  ne  persiste  qu'a  l'etat  rudimentaire,  la 
meme  oil  il  parait  s'etre  a  jamais  efface,  il  a  conserve  la  propriete 
d'entrer  en  reviviscence.  On  peut  citer  a  l'appui  de  cette  conception 
plusieurs  faits  d'ordre  physiologique. 

Vers  la  vingt-cinquieme  annee  se  produit  1'ossification  des  epi- 
physes de  1'homme.  A  ce  moment,  le  reliquat  de  tissu  myeloide  des 
extremites  diaphysaires  s'hyperplasie,  et  une  moelle  rouge  vivace,  ou 
pullulent  des  hematies  nucleees,  envahit  les  cartilages  (Neumann). 
Bien  plus  que  le  cartilage  thyroide  s'ossifie  chez  des  gens  ages,  le  tissu 
myeloide  n'en  fera  pas  moins  son  apparition  pour  canaliser  le  tissu 
osseux  d'unorgane  oil  il  semblait  totalement  absent  (1). 

(1)  Laissons  pour  un  instant  de  cote  le  tissu  myeloide  des  mammiferes,  pour  rap- 
peler  les  Ibnctions  de  la  moelle  osseuse  de  la  grenouille.  Ici,  cumnie  nous  l'ont  appri! 
les  travaux  de  Neumann,  il  existe  une  sorte  de  rylhme  saisonnier  en  vertu  duquel  la 
moelle  perd  et  recouvre  alternativement  ses  proprietes  hematopoietiques  durant  l'hivcr 
et  pendant  l'ete. 
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Mais  la  reapparition  du  tissu  myeloide  n'est  pas  fatalement  limitee 
aux  zones  oil  elle  pourrait  etre  sollicitee  par  un  processus  d'ossifi- 
cation.  Pourquoi  le  raeme  phenomene  ne  se  produirait-il  pas  en  cer- 
taines  occasions  dans  les  appareils  autres  que  le  squelette  ?  Pourquoi 
le  tissu  myeloide  ne  se  montrerait-il  pas  a  nouveau  la  ou,  apres  avoir 
figure  pendant  une  partie  de  la  vie  intra  ou  extra-uterine,  il  etait  passe 
a  l'etat  latent  pour  nos  moyens  d'investigation? 

La  rate,  par  exemple,  est  un  de  ces  organes  ou  le  tissu  myeloide 
s'est  comme  atrophie  a  partir  de  la  naissance,  pour  n'y  persister  qu'a 
l'etat  rudimentaire. 

Un  reveil  de  l'activite  myeloide  au  sein  de  ce  viscere  serait-il  plus 
extraordinaire  que  celui  qui  accompagne  au  niveau  du  squelette  des 
poussees  d'ossification? 

Eh  bien,  j'ai  pu  voir  une  poussee  de  tissu  myeloide,  legere  it  est 
vrai,  mais  significative,  se  produire  au  sein  du  parenchyme  de  la  rate, 
des  femelles  de  lapin  sous  l'influence  de  la  gestation. 

Ainsi  la  reviviscence  du  tissu  en  question,  reviviscence  necessitee 
par  certaines  conditions  physiologiques,  n'est-elle  pas  limitee  au  sque- 
lette? Elle  peut  s'etendre  a  des  territoires  autres  que  celui  de  la 
moelle  la  oil  il  a  figure  a  une  date  plus  ou  moins  eloignee,  la  oil  il  est 
entre  en  regression. 

La  restauration  commandee  par  les  processus  physiologiques  ne 
peut-elle  etre  provoquee  par  des  etats  pathologiques  ? 

Gertes  oui,  et  nous  aurons  a  mainte  reprise  Toccasion  de  signaler 
au  cours  de  divers  processus  morbides  non  seulement  la  transforma- 
tion myeloide  de  la  moelle  jaune,  mais  encore  la  transformation  mye- 
loide d'organes  autres  que  la  moelle,  de  la  rate  par  exemple. 

IV.  —  Evolution  du  tissu  lymphoide. 

Arnold,  Engel,  Stohr,  Hirschfeld,  Besancon,  Labbe,  Sabrazes  et 
d'autres  auteurs  ont  remarque  dans  la  moelle  en  etat  d'activite  la 
presence  de  cellules  depourvues  de  granulations  et  ressemblant 
aux  mononucleaires  ordinaires  du  sang  (1). 

Aussi  a-t-on  admis  que  cet  appareil  renfermait  des  elements  du 
tissu  lymphoide.  Mais  cette  proposition  serait  trop  vague  si  Ton  n'en 
definissait  pas  exactement  la  comprehension  ! 

(1)  Ce  fait  est  conforme  aux  conceptions  de  Renaut  el  de  Ribberl,  concernant  la 
diffusion  des  points  lymphatiques  dans  l'organisme. 
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A  l'etat  normal  on  peut  Irouver,  dans  la  moelle  osseuse  dejennes 
lapins  de  quinze  a  vingt  jours,  des  cellules  identiques  au  lymphocyte 
ordinaire  (le  plus  petit  des  mononucleaires  des  zones  a  structure 
lymphoide),  groupees  autour  de  quelques  arterioles  situees  a  la  face 
interne  de  la  capsule  perimedullaire  ou  disseminees  en  les  points  les 
plus  divers  de  la  moelle. 

Entre  ces  lymphocytes  et  des  mononucleaires  comparables  aux 
mononucleaires  ordinaires  non  granuleux  du  sang  existent  des  formes 
de  passage. 

La  oil  les  lymphocytes  engainent  les  arterioles,  ils  se  logent  dans 
un  tissu  conjonctif  reticule  (tissu  reticule  de  Van  der  Stricht). 

[/accumulation  de  lymphocytes  dans  un  tissu  reticule,  des  formes 
devolution  vers  le  type  de  mononucleate  ordinaire  du  sang,  voici  des 
attributs  categorisant  ce  que  Ton  appelle  le  tissu  lymphoide. 

En  un  mot,  en  certains  points  de  son  territoire.  la  moelle  peut 
offrir  une  structure  rappelant  celle  d'un  corpuscule  de  Malpighi  rudi- 
mentaire. 

Mais  peu  a  peu,  avec  les  progres  de  l'age,  se  perd  la  trace  des  lym- 
phocytes et  des  mononucleaires  ordinaires. 

Cela  signifie  que  ces  elements  du  tissu  lymphoide  se  sont  effaces 
peu  a  peu  dans  la  moelle  oil  a  l'etat  normal  persistent,  pendant  un  cer- 
tain temps  seulement,  les  megacaryocytes,  les  hematies  nucleees,  les 
myelocytes,  les  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  en  un  mot.  Si 
les  elements  du  tissu  lymphoide  disparaissentdu  territoire  medullaire, 
ils  n'en  sont  pas  a  jamais  bannis.  II  n'ont  pas  pour  cela  perdu  la 
propriete  de  reparaitre  in  situ  a  Foccasion  de  certaines  excitations 
morbides. 

Nous  serons  done  amenes  a  envisager  la  poussee  au  sein  de  la 
moelle  osseuse  d'elements  identiques  a  ceux  qui  caracterisent 
histologiquement  les  organes  a  structure  lymphoide  (ganglions, 
rate,  etc.)  (1). 

Ge  sera  un  corollaire  a  opposer  a  celui  qui  consistera  a  chercher 
l'eclosion  du  tissu  myeloide  en  dehors  de  la  moelle  des  os  dans  les 
appareils  que  caracterisent  normalement  la  structure  lymphoide. 

(1)  Presenter  les  fails  de  cette  I'acon  ce  sera  etendre  au  territoire  medullaire  les 
conceptions  de  Ribbert  et  de  Renaut  sur  la  persistance  des  nodules  de  tissu  lymphoide 
(points  lymphatiques  de  Renaut)  et  leur  aptitude  a  proliferer  dans  les  circonscriptions 
les  plus  diversesde  l'organisme. 
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LE  SANG  ET  LA  MOELLE  OSSEUSE  A  L'ETAT  PATHOLOGIQUE 

Allons-nous  presenter  successivement  un  resume  de  tous  les  tra- 
vaux  qui  concernent  les  reactions  du  sang  et  de  la  moelle  a  l'etat 
pathologique  ? 

Certes,  non  !  Nous  allons  nous  contenter  de  grouper  un  certain 
nombre  de  donnees  acquises  et  dont  l'importance  nous  parait  fonda- 
mentale  au  point  de  vue  hematologique...  Nous  retracerons  les  grandes 
lignes  de  l'anatomie  pathologique  de  la  moelle,  celles  dont  l'ordon- 
nance  permet  cleja  de  deviner  dans  quelle  direction  devront  etre 
prolonges  les  travaux  futurs  pour  completer  l'ceuvre  commencee. 

Pour  dessiner  cette  esquisse,  nous  envisagerons  le  sang  et  la 
moelle  dans  les  conditions  suivantes: 

1°  Infections  ;  2°  intoxications ;  3°  anemies;A°  evolution  des  tumeurs 
malignes;  5°  leucemies. 

Cette  division  est  loin  d'etre  rigoureuse  au  point  devue  etiologique. 
Peu  nous  importe,  si  cette  facon  de  proceder  nous  permet  de  saisir  le 
mecanisme  fondamental  des  reactions  anatomo-pathologiques  de  la 
moelle  osseuse. 

LE  SANG  ET  LA  MOELLE  AU  COURS  DES  ETATS  INFECTIEUX 
Modifications  du  sang. 

Quelles  sont  les  modifications  determinees  dans  le  milieu  sanguin 
[    par  un  etat  infectieux  ? 

A  s'en  tenir,  en  pareil  cas,a  Petude  des  variations  morphologiques, 
'  les  deux  phenomenes  les  plus  frappants  sont  en  general  la  diminution 
j    des  globules  rouges,  l'augmentation  des  globules  blancs. 

C'est  ce  dernier  fait  que  nous  allons  envisager  pourl'instant,  c'est- 
a-dire  la  leucocytose,  pour  employer  le  terme  par  lequel  il  est  ordi- 
i    nairement  designe. 

Mais,  par  leucocytose,  on  entend  en  general  la  surproduction  des 
cellules  blanches  du  sang  envisagees  globalement.  Or  celle-ci  peut 
|    etre  elective. 

En  effet,  au  cours  de  la  plupart  des  infections  a  marche  cyclique. 
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l'augmenlation  de  nombre  des  polynucleaires  ordinaires  ou  ampho-* 
philes  est  plus  notable  que  celle  des  mononucleaires  du  sang. 

On  ditalors  qu'il  y  a  polynucleose  ordinaire. 

C'estla  une  reaction  importante,  malgre  sa  frequence,  carl'accrois- 
sement  numerique  des  polynucleaires  ordinaires  est  un  precieux  indice 
de  la  mise  en  activite  de  la  moelle  osseuse. 

Mais  il  me  parait  indispensable  de  rappeler  des  faits  importants, 
que  je  vais  indiquer  brievement. 

a.  Toute  leucocytose  se  produisant  au  cours  d'un  etat  infectieux 
n'est  pas  fatalement  une  polynucleose. 

En  effet,  la  poussee  des  mononucleaires  du  sang  peut,  dans 
quelques  cas,  etre  proportionnellement  plus  marquee  que  celle  des 
polynucleaires.  On  dit  alors  qu'il  y  a  mononucleose  ordinaire. 

b.  Toute  maladie  infectieuse  ne  suscite  pas  forcement  l'accroisse- 
ment  numerique  des  globules  blancs.  Bien  plus,  le  nombre  de  ces  ele- 
ments peut  tomber  au-dessous  du  taux  ordinaire.  On  dit  alors  qu'il  y 
a  leucopenie  ou  hypoleucocytose. 

c.  II  est  des  circonstances  ou  les  variations  numeriques  des  glo- 
bules blancs  passent  a  l'arriere-plan,  parce  que  le  trait  dominant  est 
la  degenerescence  intense  du  milieu  sanguin. 

Nous  allons  envisager  les  cas  suivants  : 

I.  —  II  n'y  a  pas  de  degenerescence  notable  du  sang. 

II.  —  II  existe  une  degenerescence  intense  du  sang. 

I.  —  II  n  y  a  pas  de  degenerescence  notable  du  sang. 

1°  La  formule  hemoleucocytaire  est  caracterisee  par  la  polynu- 
cleose; 

2°  La  formule  hemoleucocytaire  est  caracterisee  par  la  mononu- 
cleose; 

3°  La  formule  hemoleucocytaire  est  caracterisee  par  l'hypoleu- 
cocytose. 

1°  LA  FORMULE  HEMOLEUCOCYTAIRE  EST  CARACTERISEE 
PAR  LA  POLYNUCLEOSE. 

Nous  parlerons  des  modifications  du  sang  qui  se  produisent  : 
a.  au  cours  des  infections  aigues  a  marche  cyclique:  b.  au  cours  des 
infections  prolongees  et  chroniques. 
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Quelle  que  soit  la  marche  de  l'etat  iufectieux,  ce  que  nous  devons 
mettre  en  relief  ici,  c'est  la  surproduction  des  poly  nude  aires  ampho- 
philes.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  les  mononucleaires  ne  puissent 
augmenter  de  nombre  de  leur  cote,  accroissement  plus  modeste,  il 
est  vrai.  Cela  ne  signifie  pas  non  plus  que  la  poussee  des  polynucleaires 
ordinaires  doive  occuper  le  premier  rang  au  tableau  hematologique 
pendant  toute  la  duree  de  V infection.  Certes,  le  nombre  en  est  excessif 
a  une  certaine  phase  de  l'etat  morbide,  et  globalement,  et  compara- 
tivement  au  nombre  des  mononucleaires. 

Mais  nous  verrons  bientot  que  cette  phase  de  la  leucocytose 
(poussee  des  polynucleaires  ou  polynucleose)  est  parfois  encadree  par 
deux  periodes  ou  la  polynucleose  estabsente.  Dans  la  premiere  periode 
(incubation),  les  polynucleaires  diminuent  dans  le  milieu  sanguin  au 
lieu  d'y  augmenter.  Dans  la  deuxieme  periode  (defervescence),  la 
quantite  des  polynucleaires  qui  etait  superieure  au  taux  normal 
pendant  la  phase  d'etat,  y  retombe  rapidement,  tandis  que  s'accroit  le 
nombre  des  mononucleaires. 

a.  —  Infections  aigues. 

Nous  etudierons  les  modifications  du  sang  a  la  periode  de  debut,  a 
la  periode  d'etat,  a  la  periode  post-febrile  des  infections  aigues. 

Periode  de  debut.  —  1°  Disparition  des  polynucleaires  ampho- 
philes.  —  Les  reactions  hematologiques  de  la  periode  de  debut  (incu- 
bation) d'une  infection  seront  pour  nous  celles  qui  se  passent  des  les 
premieres  heures  qui  suivent  la  contamination. 

Autant  ces  modifications  sont  peu  connues  chez  l'homme,  autant 
elles  ont  pu  etre  precisees  dans  de  nombreuses  experiences  pratiquees 
chez  les  animaux.  Je  prendrai  comme  exemple  le  cas  ou  Ton  provoque 
une  septicemic  curable  par  injection  de  bouillon  de  culture  de 
bacille  d'Eberth  dans  le  systeme  veineux  du  lapin. 

Suivant  une  loi  reconnue  par  Lowit,  remarquablement  etudiee  en- 
suite  par  Werigo,  l'invasion  du  systeme  sanguin  par  des  corps  etran- 
gers  determine  des  la  premiere  heure  qui  suit  l'inoculation  une 
diminution  considerable  des  leucocytes  de  la  serie  myelogene  (polynu- 
cleaires). lis  peuvent  merae  disparaitre  presque  completement. 

Quant  aux  mononucleaires  de  la  serie  lymphogene,  leur  nombre 
reste  en  general  stationnaire.  Bien  plus,  des  organites  de  la  raeme  serie 
J   affluent  a  ce  moment  dans  les  vaisseaux  peripheriques  (plaquettes  de 
|i  fibrine  de  Ranvier,  hematoblastes  d'Hayem), 
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2°  Retour  des  polynucleaires  et  poussee  des  hematics  nucleees.  — 
Apres  quelques  heures  reparaissent  les  polynucleaires  amphophiles 
(neutrophiles).  lis  atteignent  pen  a  peu  le  taux  primitif.  puis  le 
depassent,  et  en  vingt-quatre  heures  s'est  etablie  une  leucocytose  a 
type  de  polynucleose  amphophile  (neutrophile). 

Par  contre  les  polynucleaires  eosinophiles  reviennent  en  propor- 
tions infinitesimales  et  leur  nombre  reste  inferieur  a  la  normale. 

Mais  a  cette  poussee  des  polynucleaires  ordinaires  s'associe  en 
general,  dans  les  conditions  experimental^  precitees,  une  reaction 
particuliere.  C'est  l'essor  des  hematies  nucleees  (Dominici)  (1). 

Ges  hematies  nucleees  repondent  au  type  du  normoblaste  d'Ehr- 
lich  et  c'est  pourquoi  j'ai  designe  la  migration  des  elements  en  ques- 
tion, reaction  normoblastique  d 'infection. 

Or  la  poussee  de  ces  cellules  rouges  se  produit  non  pas  d'une  facon 
incoordonnee,  mais  suivant  une  marche  cyclique. 

II  existe  une  phase  d'incubation  durant  de  cinq  a  huit  heures  en 
moyenne.  Puis  survient  une  periode  d'ascension  pendant  laquelle  le 
nombre  de  ces  cellules  s'accroit  pour  atteindre  vers  la  vingt-quatrieme 
heure  un  chiffre  maximum  (de  deux  ou  trois  cenlaines,  par  exemple, 
a  deux  mille  par  millimetre  cube). 

Periode  d'etat.  —  Les  reactions  fondamentales  de  la  periode  d'etat 
sont  les  suivantes  : 

1°  Decroissance  du  nombre  des  globules  rouges  (olygocyph- 
temie)  (2); 

2°  Accroissement  numerique  des  polynucleaires  (polynucleose) 
qui  persiste  avec  des  oscillations  plus  ou  moins  marquees  jusqu'au 
moment  de  la  defervescence  (parfois  des  myelocytes  amphophiles 
sont  mis  en  circulation  dans  les  vaisseaux  peripheriques,  au  cours  de  \ 
la  polynucleose); 

3°  Diminution  de  nombre  des  polynucleaires  eosinophiles. 

Quant  aux  Mastzellen  elles  sont  trop  peu  nombreuses  pour  que  i 
leurs  variations  quantitatives  aientete  decelees  avec  precision. 

A  la  mise  en  jeu  des  polynucleaires  amphophiles  on  ne  peut  pas  I 
opposer  l'inertie  des  mononucleaires  ordinaires.  En  eflet.  la  quan- 
tite  de  ces  elements  est  en  general  accrue  dans  les  vaisseaux  peri-  i 

(1)  Nous  savons,  depuis  les  travaux  de  Neumann,  de  Bizzozero,  de  Malassez,  que 
la  mise  cti  circulation  des  hematies  nucleees  implique  la  reaction  de  la  moelle  osseuse. 

(2)  Si  l'infection  est  legere,  le  nombre  des  globules  rouges  pent  rester  invariable, 
autrement  il  diminue  rapidement,  du  moins  au  cours  de  certains  etats  toxi-infectieux. 
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pheriques,  mais  cet  accroissement  numerique  est  moins  marque  que 
celui  des  polynucleaires.  Remarquons  de  plus  que  d'autres  elements 
appartenant  comme  eux  a  la  serie  lymphogene,  les  hematoblastes  de 
Hayem  migrent  dans  le  sang  en  proportion  exageree  a  cette  periode 
de  l'infection. 

Periode  post-febrile.  —  Poussee  des  mononucleates.  —  La  defer- 
vescence s'est  etablie.  Mors  le  nombre  des  hematies  remonte  gra- 
duellement.  Le  nombre  des  polynucleaires  amphophiles  ou  neutro- 
philes  est  retombe  au  chiffre  ordinaire. 

Le  nombre  des  eosinophils  redevient  normal  ou  depasse  le  taux 
habituel. 

Quant  aux  principaux  elements  de  la  serie  lymphogene,  les  mono- 
nucleates, ils  subissent  une  poussee  parfois  considerable.  Ainsi  se 
produit  une  mononucleose  terminate  dont  l'apparition  peut  meme 
precederla  defervescence  (Chantemesse  et  Rey,  Achard  et  Lceper). 

b.  —  Infections  prolongees  et  chroniques. 

Aucours  des  etats  infectieux  prolonges  et  chroniques  accompagnes 
de  polynucleose  amphophile,  malgre  la  variability  de  detail,  les  modi- 
fications fondamentales  du  sang  se  ramenent  a  un  type  identique  a 
celui  de  la  periode  d'etat  des  infections  aigues. 

Nous  retrouvons  encore  oligocythemic  et  polynucleose  amphophile. 
Toulefois  les  polynucleaires  eosinophiles  sont  parfois  plus  nom- 
breux  qu'a  l'etat  normal. 

Conclusions. 

Si  nous  admettons  que  les  hematies,  les  polynucleaires  ampho- 
philes et  neutrophils  derivent  de  la  moelle  osseuse,  certaines  des 
modifications  du  sang  que  nous  venons  de  decrire  impliquent  suivant 
toute  vraisemblance  la  reaction  de  cet  organe. 

A  une  phase  precoce  des  infections  aigues,  c'est  la  poussee  des 
polynucleaires  amphophiles  associee  a  l'essor  des  hematies  nu- 
cleees  (1). 

(1)  M.  Timofeiewski  a  signale,  en  1895,  l'essor  des  hematies  nucleees  dans  les 
vaisseaux  sanguins  de  chiens  et  de  lapins  profondement  intoxiques  par  le  liquide  de 
Megeli  putrifie.  En  pareil  cas,  la  reaction  des  cellules  hemoglobiniferes  est  precoce  et 
fugace.  Elle  est  liee  a  un  ebranlement  intense  de  tout  le  systeme  hematopoietique  et 
est  differente  de  la  reaction  a  marche  cyclique  que  j'ai  decrite. 
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A  la  periode  d'etat,  c'est  la  persistance  de  la  polynucle'ose  ampho-  I 
phile  et  parfois  la  concomittance  d'une  poussee  de  myelocytes  am- 
phophiles. 

A  la  periode  post-febrile  les  phenomenes  paraissant  indiquer  la 
mise  en  activite  du  tissu  myeloide  seront  la  regeneration  des  hfanaties,  I 
le  retour  des  polynucleaires  eosinophils  et  leur  accroissement  nume- 
rique. 

Quant  a  l'oligocythemie  de  la  periode  d'etat,  elle  ne  prouve  pas 
que  la  moelle  soit  incapable  de  former  de  nouvelles  hematies.  Qu'il 
y  ait  de  sa  part  reaction  compensatrice  insuffisante  a  ce  point  de  vue, 
cela  est  vraisemblable.  Mais  cette  insuffisance  de  compensation  de 
l'anemie  est  temporaire  et  n'implique  pas  forcement  l'inactivite  des 
cellules  hemoglobiniferes  de  la  moelle.  Au  reste,  la  mise  en  jeu  des] 
hematies  nucleees  n'est-elle  pas  exteriorisee  dans  certains  cas  par  leur1 
mise  en  circulation  precoce? 

Les  memes  considerations  s'appliquent  aux  modifications  du  sang 
des  infections  prolongees  et  chroniques  accompagnees  de  poly- 
nucleose. 

Que  doit-on  penser  des  infections  ou  la  leucocytose  est  une  mono-1 
nucleose? 

2°  La  formule  hemoleucocytaire  est  caracterisee  par  la 
mononucleose. 

Ici  semble  faire  defaut  une  des  manifestations  hematologiques 
essentielles  de  la  reaction  medullaire  :  la  pohjnucleose. 

Remarquons  tout  d'abord  que  le  rapport  numerique  des  polynu- 
cleaires aux  mononucleates  peut  etre  amoindri  sans  que  le  cltiffre 
absolu  des  polynucleaires  soit  diminue.  Alors  meme  que  le  nombre1 
des  mononucleaires  l'emporterait  sur  celui  des  polynucleaires,  le 
pourcentage  de  ces  derniers  elements  pourrait  rester  encore  plus 
eleve  par  millimetre  cube  de  sang  qu'a  l'etat  normal.  Au  reste,  au 
cours  de  certaines  des  infections  determinant  une  mononucleose 
typique,  on  verra  s'inscrire  des  reactions  sanguines  qui  semblent 
nettement  indiquer  la  mise  en  activite  de  la  moelle. 

Je  choisirai  comme  exemple  la  vaccine  chez  les  animaux,  la  variole 
chez  Thomme. 

Vaccine.  —  Suivant  les  remarques  tres  exactes  de  MM.  Roger  el 
Weil,  la  mononucleose  est  le  signe  dominant  de  la  formule  hemoleu-! 
cocytaire  au  cours  de  la  vaccine. 
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Voila  done  une  affection  ou  la  moelle  ne  semble  pas  incitee  a  for- 
mer en  proportions  notables  des  polynucleaires  amphophiles. 

En  realite,  mes  experiences  m'ont  permis  de  constater  l'existence 
de  la  polynucleose  pendant  revolution  de  la  vaccine  du  lapin.  Mais 
elle  peut  passer  inapercue  parce  qu'elle  est  peu  marquee  et  s'eteint 
prematurement  pour  falre  place  au  sixieme  jour  a  la  mononucleose. 

Bien  plus,  a  la  polynucleose  se  joint  frequemment  la  migration 
d'hematies  nucleees,  dont  la  poussee  est  rigoureusement  cyclique. 
|  Ainsi,  pendant  le  cours  d'une  des  affections  dont  la  formule  hemo- 
leucocylaire  semblerait  a  premiere  vue  impliquer  l'inactivite  de  la 
moelle,  voyons-nous  surgir  deux  reactions  dont  l'association  implique 
|    la  mise  en  activite  de  la  moelle. 

Quand  nous  parlerons  de  1'etat  hematologique  au  cours  de  la 
variole  humaine,  affection  que  singularise  aussi  une  mononucleose 
extremement  marquee  (Weil),  nous  constaterons  encore  les  indices 
d'une  reaction  intense  de  la  moelle.  Elle  projette  en  effet  des  elements 
j  specifiques  du  tissu  myeloide  clans  le  sang  en  circulation  (hematies 
nucleees,  myelocytes).  Mais  nous  reviendrons  sur  ces  faits  ulterieu- 
rement. 

3°  La  formule  hemoleucocytaire  est  caracterisee  par 
l'hypoleucocytose. 

En  arriverions-nous  a  conclure  avec  MM.  Gourmont  et  Nicolas  que 
|   Pimmunisation  s'obtient  dans  certains  cas  (diphterie)  sans  qu'il  y  ait 
leucocytose;  admettrions-nous  que  le  nombre  absolu  des  leucocytes 
diminue  au  cours  de  certaines  infections  (dothienenterie),  que  nous 
j   n'aurions  pas  le  droit  de  conclure  a  une  attenuation  du  processus  leu- 
copoietique  dans  la  moelle. 

On  doit  en  effet  distinguer  la  multiplication  des  elements  figures 
1   elabores  par  la  moelle  de  leur  mise  en  circulation.  Nous  verrons 
du  reste  que  le  tissu  myeloide  peut  etre  en  hypergenese  sans  qu'au- 
cune  modification  sanguine  exprime  cet  etat  reactionnel. 

II.  —  II  existe  une  degenerescence  intense  du  sang. 

A  quel  symptome  pouvons-nous  reconnaitre  la  degenerescence  du 
sang?Est-ce  a  la  chute  progressive,  anormalement  rapide  et  intense 
du  taux  hematimetrique  et  hemochromometrique,  aux  alterations  des 
globules  rouges  ? 

I  I 
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Oui  evidemment,  mais,  de  ces  faits,  les  uns  peuvent  etre  lies  a  une 
alteration  directe  du  sang,  les  autres  a  un  vice  de  formation  de  ses 
elements. 

Certaines  manifestations  seront  pour  nous  des  indices  de  veri- 
table degenerescence,  si  Ton  entend  par  la,  sinon  une  alteration  pro- 
fonde  de  la  moelle,  au  moins  une  deviation  de  ses  processus  reac- 
tionnels. 

C'est  par  exemple  la  production  d'hematies  mal  conformees,  a 
resistance  amoindrie,  les  unes  naines,  les  autres  geantes,  d'aspect 
bizarre,  pales,  renfermant  un  granule  central  cristallinien  et  tres  aci- 
dophile  (Ehrlich). 

C'est  l'apparition  d'elements  venant  de  la  moelle  des  os  et  qui 
ne  rentrent  pas  dans  le  plan  histologique  du  tissu  myeloide  normal 
et  dont  nous  reparlerons  a  propos  de  l'anemie  pernieieuse  (megalo- 
blastes).  C'est  encore  la  disjonction  entre  la  poussee  d'hematies 
nucleees  et  l'apparition  de  la  polynucleose.  Les  hematies  nucleees 
emigrent,  l'essor  des  polynucleaires  est  arrete. 

Mais  il  s'agit  la  de  signes  de  presomption  dont  la  valeur  significa- 
tive n'est  pas  absolue. 


Modifications  de  la  moelle  osseuse. 

Considerations  generales. 

Le  sort  de  la  moelle  osseuse  est  variable  au  cours  des  etats  infec- 
tieux.  Tantot  elle  est  le  seul  territoire  envahi,  tantot  elle  ne  recoit 
que  le  contre-coup  d'une  infection  localisee  a  distance  ou  primi- 
tivement  generalisee. 

Etant  donne  l'objet  de  cet  article,  je  mettrai  tout  a  fait  a  l'arriere- 
plan  1'etude  de  la  moelle  envisagee  dans  la  premiere  condition,  celle 
ou  elle  est  le  lieu  d'infection  primordial.  De  tels  faits  ressortissent 
d'emblee  a  Tetude  de  Tosteomyelite. 

Nous  nous  occuperons  essentiellement  des  modifications  subies 
par  la  moelle,  soit  au  cours  des  septicemics,  soit  au  cours  des  infec- 
tions localisees  a  distance  de  la  moelle  osseuse. 

a.  II  existe  une  infection  circonscrite  a  une  region  autre  que  la 
moelle  osseuse. 

Dans  cette  circonstance,  la  moeile  osseuse  est  influenced  par  les 
produits  solubles  decoulant  du  foyer   d'infection  (Roger,  Josue), 
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mais  elle  n'a  pas  toujours  a  se  defendre  contrela  colonisation  micro- 
bienne. 

b.  II  existe  un  etat  septicemique  primitif  ou  secondaire.  La  moelle 
osseuse  est  irritee  par  les  produits  toxiques  d'origine  bacterienne. 
De  plus,  ainsi  que  tous  les  autres  organes,  elle  est  exposee  a  subir 
la  colonisation  microbienne. 

Quelle  que  soit  la  marche  de  l'infection,  la  modalite  anatomo- 
paihologique  du  tissu  medullaire  sera  la  resultante  de  deux  processus 
differents  dont  Roger  et  Josue,  entre  autres  auteurs,  ont  nettement 
marque  i'apparition.  G'est  : 

1°  La  reaction ; 

2°  La  sideration. 

La  reaction  de  la  moelle  osseuse,  se  caracterisera  par  la  prolife- 
ration et  la  suractivite  fonctionnelle  de  ses  elements  constituants  qui 
se  multiplieront  et  repondront  par  une  hypergenese  parfois  colossale 
a  l'effort  destructif  des  agents  pathogenes. 

La  sideration,  c'est  l'incapacite  a  entrer  en  lutte  efficace,  et  la 
consequence  de  cette  inaptitude  a  la  defense,  c'est  la  necrose  cellu- 
laire,  puis  Teffondrement  du  tissu  normal. 

Ainsi  se  revelent  des  etats  anatomo-pathologiques  differents  de  la 
moelle  auxquels  nous  opposerons  les  modifications  contemporaines  du 
milieu  sanguin.  Etant  donnee  l'importance  des  recherches  experimen- 
tales  en  pareil  cas,  nous  etudierons  d'abord  les  modifications  experi- 
mentales  de  la  moelle  du  lapin  au  cours  des  etats  toxi-infectieux, 
etude  a  laquelle  succedera  celle  de  la  moelle  osseuse  humaine  envi- 
sagee  dans  les  memes  conditions. 

A.  —  Etude  de  la  moelle  osseuse  au  cours  des  infections 

EXPERIMENTALES 

Nous  envisagerons  : 

1.  Les  reactions  de  la  moelle;  II.  La  degenerescence  de  la  moelle. 

I.  —  Reactions  de  la  moelle. 

La  reaction  de  la  moelle  se  traduit  essentiellement  par  la  mise  en 
activite  du  tissu  myeloide,  accessoirement  par  la  mise  en  activite  du 
tissu  lymphoids. 

Nous  allons  etudier  successivement  : 

A.  La  reaction  myeloide  de  la  moelle. 

B.  La  reaction  lymphoide  de  la  moelle. 
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A.  —  Reaction  myeloide  de  la  moelle  osseuse. 
Cette  reaction  doit  etre  consideree  :] 

1°  Au  cours  des  infections  caracterisees  par  la  polynucleose; 
2°  Au  cours  des  infections  caracterisees  par  la  mononucleose; 
3°  Au  cours  des  infections  caracterisees  par  l'hypoleucocytose. 

1°  Reaction  myeloide  au  cours  des  infections  caracterisees 
par  la  polynucleose. 

Ces  infections  sont:  a,  des  infections  aigues;  b,  des  infections  pro- 
longees;  c,  des  infections  chroniques. 

a.  Reaction  myeloide  au  cours  des  infections  aigues  caracterisees 
par  la  polynucleose. 

Toute  infection  aigue  presente  une  periode  de  debut>  une  periode 
d'etat,  auxquelles  succede  la  phase  post-febrile. 

Je  commencerai  par  Petude  generale  de  la  reaction  myeloide  a  la 
periode  d'etat  de  V infection  aigue.  fetudierai  ensuite  les  phases  de  la 
reaction  myeloide. 

Etude  generale  de  la  reaction  myeloide. 

Comme  animal  d'experience,  je  choisirai  le  lapin;  comme  agent 
^'infection,  le  bacille  d'Eberth;  comme  porte  d'entree  du  virus,  le 
systeme  veineux;  comme  objet  d'etude,  la  moelle  osseuse  diaphysaire 
femorale  (1). 

La  reaction  myeloide  se  caracterise  par  Phypergenese  du  tissu 
myeloide  dans  les  zones  ou  ce  tissu  persiste  a  l'etat  d'activite,  par  sa 
regeneration  dans  les  portions  de  la  moelle  ou  il  etait  en  voie  de  re- 
gression totale  ou  partielle,  la  diaphyse  des  os  longs  par  exemple. 

Examinons  la  moelle  osseuse  diaphysaire  femorale  d'un  ^  in 
adulte  soumis  depuis  huit  jours  a  une  serie  d'injections  de  bouflon 
de  culture  de  bacille  d'Eberth  de  virulence  connue,  dosees  de  facon  a 
provoquer  des  reactions  organiques  sans  determiner  la  mort  (unj 
quart  a  un  demi-centimetre  cube  tous  les  deux  jours). 

En  general,  les  marbrures  blanchatres,  stigmates  de  la  transfor- 

(I)  La  reaction  myeloide  peut  etre  determinee  par  la  plupart  des  agents  infection*' 
connus.  Le  bacille  de  la  diphterie  (Tramfausti),  le  staphylocoque  (Roger  et  Josuc  Mar- 
wedel,  le  colibacille  (Hauslialter  et  Spillmann). 


REACTION  DE  LA  MOELLE  OSSEUSE  625 

mation  adipeuse  de  la  moelle,  ont  disparu.  La  teinte  du  cylindre  medul- 
iaire  est  uniformement  rouge. 

En  effet,  les  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  ont  cru  de  tout 
cote,  bourrant  les  interstices  compris  entre  les  vesicules  adipeuses 
dont  les  dimensions  se  reduisent  proportionnellement  a  l'accroisse- 
ment  du  tissu  myeloide  intermediate  (Roger  et  Josue). 


Jt    ,,1. "V-v  *  v,, 

My.b.a 

Fig.  140.  —  Coupe  de  moelle  osseuse  diaphysaire  fe  morale  de  lapin  adulte  au  cours  d'une  septice- 
mie  eberthienne  prolongee.  Cette  figure  est  essentiellement  destinee  a  montrer  la.pullukttiou  des 
myelocytes  amphophiles  :  Mega,  megacaryocytes  detruisant  les  polynucleaires ;  My.a,  myelocytes 
amphophiles  ;  My.  b.  a,  myelocyte  basophile  commencant  a  se  charger  de  granulations  amphophiles. 


Qu'aurons-nous  done  a  decrire  de  prime  abord  ?  Un  tissu  myeloide 
en  etat  d'activite.  Si  nous  nous  en  tenions  la,  le  seul  fait  important 
a  noter  consisterait  en  sa  reproduction  dans  les  portions  de  la  moelle 
osseuse  ou  il  semblait  avoir  disparu.  Mais  parmi  les  cellules  de  ce 
tissu,  les  unes  presentent  des  caracteres  normaux,  les  autres 
montrent  des  modifications  speciales. 

En  effet,  I'etude  de  certains  de  ces  elements  propres  du  tissu 
myeloide  revele  des  caracteres  de  suractivite  morbide  assez  parti- 
culiers. 

En  ce  qui  concerne  les  megacaryocytes,  e'est : 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  II.  40 
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1°  L'exageration  de  la  division  mitotique  ou  de  la  division  direcle; 
2°  l'accroissement  de  la  taille  de  ces  elements;  3°  leur  accumulation 
en  proportion  superieure  a  la  normale  en  un  champ  restreint  (six  a 
huit  elements);  4°  l'expansion  de  leur  protoplasma  a  travers  le  grillage 
de  tissu  conjonctif  environnant.  II  forme  de  larges  coulees  dans  les- 
quelles  sont  englues  des  polynucleaires  ou  des  myelocytes  dont  les  gra- 
nulations s'effacent;  5°  I'opacite  du  noyau  d'un  grand  nombre  de  ces 
megacaryocytes;  cette  modification  est  due  tantot  au  resserrement  du 
boudin  nucleaire  qui  se  contracte  et  diminue  de  volume,  tantot  a  une 
transformation  de  chromatine,  dont  l'affinite  tinctoriale  est  plus  mar- 
quee pour  les  colorants  basiques ;  6°  l'exageration  du  bourgeonnement 
nucleaire  et  le  reploiement  des  lobes  en  tous  sens ;  alors  le  noyau  peut 
etre  extraordinairement  complique  et  herisse  de  franges  arrondies 
innombrables;  7°l'intensite de  la  coloration  basopliile  du  protoplasma; 
8°  la  fragmentation  du  noyau  dans  ce  protoplasma,  fait  qui  parait  im- 
poser  la  conception  depuis  longtemps  soutenue,  d'apres  laquelle  les 
megocaryocytes  donneraient  naissance  a  des  mononucleaires  du  tissu 
myeioide;  ce  seraient  soit  des  mononucleaires  souches  de  myelocytes, 
soil  des  mononucleaires  destines  a  muer  en  megacaryocytes  (Julius 
Arnold). 

Hematics  nucleees.  —  Les  manifestations  les  plus  frappantes  de 
l'etat  d'erethisme  de  ces  elements,  sont  la  decoupure,  la  lobulation  de 
leurs  noyaux,  qui  prennent  des  formes  bizarres  de  feuilles  treflees  ou 
a  cinq  ou  six  folioles,  la  presence  de  figures  karyokinetiques  et 
l'acceleration  de  l'expulsion  des  noyaux. 

Myelocytes  amphophiles  et  basophiles.  —  Les  karyokineses  en  sont 
plus  nombreuses  qu'a  l'etat  normal,  le  nombre  des  myelocytes  baso- 
philes subissant  la  transformation  en  myelocytes  amphophiles  est 
accru.  Quant  a  ces  derniers  elements,  ils  sont  remplis  de  granulations 
specifiques  plus  nombreuses  et  plus  resistantes  qu'a  l'etat  normal 
a  Taction  plus  ou  moins  dissolvante  des  reactifs. 

Myelocytes  eosinophils  et  a  types  de  Mastzellen.  —  Toutes  propor- 
tions gardees,  leur  accroissement  numerique  ne  semble  pas  depasser 
les  proportions  suivant  lesquelles  ils  doivent  figurer  dans  une  quantite 
donnee  de  tissu  myeioide  normal. 

Ainsi,  a  la  phase  d'etat  de  l'infection  eberthienne,  tous  les  ele- 
ments du  tissu  myeioide  sont-ils  incites  a  entrer  en  activite  dans  le 
territoire  medullaire.  Tous  peuvent  reparaitre  dans  les  portions  de  ce 
district  organique,  ou  ils  avaient  disparu. 
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Mais,  parmi  ces  elements  figures,  il  en  est  un  certain  nombre  dont 
raccroissement  numerique  est  predominant. 

Ce  sont  les  Megacaryocytes,  les  Hematies  nucleees,  les  Myelocytes 
basophiles  et  neutrophiles. 

La  poussee  de  ces  elements  est  rapide,  elle  peut  etre  intense  vers 
le  sixieme  jour  de  l'experience. 

Abstraction  faite  du  megacaryocyte  (a  moins  que  les  myelocytes 
basophiles  ne  derivent  en  partie  du  bourgeonnement  nucleaireet  pro- 
toplasmique  de  ces  elements),  la  surproduction  de  ces  cellules  offre  le 
plus  haut  interet,  a  notre  point  de  vue.  La  regeneration  des  Hematies 
nucleees  d'une  part,  des  Myelocytes  basophiles  et  amphophiles  d'autre 
part,  exprime  le  rapport  entre  les  modifications  du  sang  et  les 
reactions  de  la  moelle.  A  la  diminution  de  nombre  des  hematies 
correspond  la  pullulation  des  cellules  hemoglobiniferes.  Quant  a  la 
polynucleose,  elle  est  fonction  de  la  multiplication  des  myelocytes 
basophiles,  de  leur  metamorphose  en  myelocytes  amphophiles,  qui 
deviennent  eux-memes  les  polynucleaires  amphophiles. 

Ainsi,  l'oligocythemie  n'implique-t-elle  en  aucune  facon  l'absence 
de  reaction  des  hematies  nucleees.  Elle  exige,  au  contraire,  de  la 
moelle,  un  effort  de  compensation.  Celui-ci  existe,  mais  les  resultats 
en  sont  incomplets  dans  les  cas  ou  le  processus  infectieux  necessite 
une  consommation  trop  marquee  d'hematies. 

Neanmoins,  une  reaction  tres  marquee  des  elements  hemoglobi- 
niferes rien  est  pas  moins  alliee  a  celle  des  myelocytes  granuleux 
amphophiles. 

Conclusion.  —  A  la  periode  d'etat  d'un  etat  infectieux  febrile,  se 
manifestent  l'hypergenese  du  tissu  myeloide  dans  les  regions  de  la 
moelle  osseuse  ou  il  persistait  normalement,  restauration  de  ce 
tissu  clans  les  portions  de  la  moelle  osseuse  ou  il  etait  entre  en 
regression. 

Parmi  les  elements  specifiques  de  la  serie  myelogene  qui  se 
developpent,  figurent  essentiellement  Hematies  nucleees  et  Myelo- 
cytes du  groupe  amphophile.  II  y  a  une  correspondance  a  etablir 
entre  la  pullulation  de  ces  elements  d'une  part,  l'oligocythemie  et  la 
polynucleose  amphophile  d'autre  part  (1). 

Corollaire.  —  Extension  de  la  transformation  myeloide.  —  A  la 

(1)  Roietzky  a  compte,  a  l'etat  normal  et  a  l'etat  pathologique,  les  leucocytes  de 
l'artere  nourriciere  du  tibia  et  de  la  veine  correspondante.  II  a  vu  au  cours  des  poly- 
nucleoses  le  nombre  des  polynucleaires  1'emporter  de  beaucoup  dans  la  veine  sur  celui 
que  renferment  les  arteres,  tandis  qu'a  l'etat  normal  la  difference  est  peu  marquee. 
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meme  periode,  la  rate  est  le  siege  d'une  transformation  myeloi'de  par* 
tielle. 

Ce  sont  surtout  les  Myelocytes  basophiles  et  amphophiles,  les 
Hematies  nucleees  qui  se  multiplient  activement  dans  la  rate.  11 
existe  done  une  solidarite  reactionnelle  de  la  rate  et  de  la  moelle 
osseuse,  que  traduit  la  mise  en  activite,  dans  ces  territoires  diflerents, 
des  memes  elements  specifiques  du  tissu  myeloi'de. 


Phases  de  la  reaction  myeloi'de. 

Periode  de  debut.  —  Nous  suivrons  la  reaction  myeloi'de  aux  pe- 
riodes  de  debut,  d'etat  et  de  convalescence. 

Examinons  la  moelle  osseuse  d'un  lapin  adulte  ayant  subi  l'ino- 
culation  intra-veineuse  de  bacille  d'Eberth,  de  la  huitieme  heure  a  la 
vingtieme  heure  qui  suivent  le  debut  de  l'infection. 

Nous  pourrons  des  lors  y  trouver  des  indices  d'une  reaction  mye- 
loi'de, rnais  nous  n'aurons  pas  sous  les  yeux  les  transformations 
massives  de  la  periode  d'etat,  qui  permettent  d'affirmer  une  suracti- 
vite  intense  de  l'organe. 

Dans  les  regions  ou  la  moelle  osseuse  de  cet  animal  offre  une  acti- 
vite fonctionnelle  marquee,  il  est  tres  difficile  d'apprecier  Paccen- 
tuation  du  processus  hematopoietique  a  son  debut. 

On  pourrait  chercher  a  la  deceler  dans  ces  portions  du  district 
medullaire  ou  le  tissu  myeloi'de  est  entre  en  regression  (diaphyses)* 
Mais  ne  savons-nous  pas  combien  sont  variables  en  ces  points  les 
proportions  relatives  des  tissus  de  moelle  jaune  et  rouge  chez  des 
animaux  de  meme  age? 

II  est  cependant  cles  signes  precoces  d'irritation  de  la  moelle.  C'est 
la  lobulation  du  noyau  de  quelques  hematies  nucleees,  ou  la  karyokinese 
de  ces  elements.  C'est  la  presence  de  myelocytes  basophiles  de  toutes 
tailles.  effilant  leur  corps  a  une  extremite,  se  plaquant  contre  les  tra- 
vees  conjonctives  ou  contre  la  paroi  des  vesicules  adipeuses.  lis 
paraissent  saisis  en  cours  de  reptation;  ils  semblent  de  plus  secreter 
hativement  des  granulations  amphophiles,  car  celles-ci  se  montrent 
aux  extremites  du  corps  d'un  grand  nombre  de  ces  elements. 

Mais  dans  certains  cas,  on  ne  saurait  vraiment  faire  la  part  entre 
la  persistance  de  l'activite  hematopoietique  normale  et  un  etat  de 
suractivite  fonctionnelle  nettement  pathologique. 
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Celle-ci  doit  exister  cependant,  a  en  juger  paries  variations  hema- 
tologiques.  Ne  savons-nous  pas  que  cette  periode  de  l'infection  est  cello 
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Fig.  141.  —  Coupe  do  moelle  osseuse  diaphysaire  femorale  de  lapin  dc  deux  ans  (3ks>,500)  tixee 
vingt-quatre  heures  apres  le  debut  d'une  septicemic  eberthienne  legere.  (Inoculation  dans  la 
veine  marginale  de  l'oreille  dc  deux  tiers  dc  centimetre  cube  de  bouillon  de  culture  dc  bacille 
d'Eberth  de  virulence  moyenne.  reiss,  1/18,  oc.  4.) 

Les  elements  du  tissu  myeloide  sont  relativcment  clairsemes  dans  une  moelle  a  largos  vesi- 
cules  adipeuses. 

On  peut,  dans  le  point  examine,  soupconner  les  indices  d'une  reaction  initialc  dc  la  moelle 
eu  egard  aux  constatations  suivantes  :  le  myelocyte  amphophile  My.  a.  k  est  en  karyokinese;  des 
hematics  nucleees  telles  que  H,  ont  un  noyau  lobe;  le  myelocyte  basophile  My.  b'  commence  a 
se  charger  de  granulations  amphophiles  a  son  extremite  droite,  qui  s'allonge  et  semblc  ramper 
clans  le  court  intervalle  I  compris  entire  deux  vesicules  adipeuses. 

Mais,  d'autre  part,  la  place  occupee  par  les  vesicules  adipeuses  est  encore  considerable. 
Celle  ou  figure  le  tissu  myeloide  en  est  d'autant  restreinte.  II  reste  encore  un  assess  grand 
nombre  dc  myelocytes  qui  n'ont  pas  encore  elabore  dc  granulations. 

H.n',  hematie  nucleec  a  noyau  bilobe ;  n.l,  noyau  libre  d'hematie  nucleee;  My.  b,  myelocyte 
basopliilc;  My.b',  myelocyte  basophile  sc  chargeant  dc  granulations  amphophiles; My.  a,  myelo- 
cyte granuleux  amphophile  a  noyau  curve ;  /V,  noyau  de  cellule  conjonctive;  Ly,  lymphocyte; 
Mo.  o,  mononucleaire  ordinaire.  Va,  vesicule  adipeuse. 

ou  les  polynucleaires  amphophiles  reviennent  a  la  charge  dans  les 
vaisseaux  peripheriques.  ou  ils  sont  accompagnes  par  des  hematies 
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nucleees  (Dominici)?  Polynucleose  amphophile  essor  des  hematies 
nucleees,  voici  deux  reactions  couplees  dont  chacune  peut  etre  rappor- 
tee  originellement  a  la  moelle  osseuse,  et  dont  la  signification  est jus- 
tement  rehaussee  en  raison  de  leur  synchronisme. 

Line  demonstration  indirecte  de  la  mise  en  activite  precoce  du  tissu 
myeloide  de  la  moelle  peut  etre  obtenue  grace  a  l'etude  de  la  rate. 

Cokollaire.  —  Reaction  myeloide  de  la  rale.  —  Des  les  premieres 
heures  (deuxieme  heure  a  vingtieme  lieure)  qui  suivent  le  debut  de  la 

septicemic  eber- 
thienne,la  rate  est 
le  siege  de  deux 
processus  histo- 
physiologiques 
opposes. 

M,J-b  K   9  C'est,  d'un  c6- 

•  te,  une  reaction 

Ly  parfois  colossale 

des  macrophages 
destructeurs  d'he- 
maties  et  de  poly- 
My.b  nucleairesampho- 

Fig.  142.  —  Coupe  de  moelle  osseuse  diaphysaire  femoralc  de  lapin  phileS,  de  I  autie, 

de  deux  a  trois  mois  a  la  quarante-huitieme  heure  d'une  septice-  debut  de  trans- 
uiie  eberthiennc.  Cette  figure  est  destinee  surtout  a  montrer : 

1°  la  presence  de  myelocytes  basophiles  de  toutcs  tailles,  My.b;  formation  lliye- 

L2°  le  debut  de  leur  transformation  en  myelocytes  amphophiles  par  ... 

formation  dc  granulations  amphophiles,  My.  b.  a.  (Gillet).  lOlde.  He W at  1 6S  TIU- 

cleees,  myelocytes 

basophiles,  myelocytes  amphophiles,  se  multiplient  dans  cet  organe.  A 
fortiori  le  tissu  de  la  moelle  osseuse  est-il,  des  ce  moment,  en  etat  de 
reaction. 

Periode  d'etat.  —  A  la  periode  d'etat  se  produit  la  poussee  de  tissu 
myeloide  que  nous  avons  decrite.  De  tous  les  faits  qui  en  caracteriseut 
la  marche,  le  plus  interessant  est  represente  par  revolution  des  ele- 
ments du  groupe  amphophile.  Elleestainsi  reglee  :  au  debut  (deuxieme 
et  troisieme  jour),  la  poussee  des  myelocytes  basophiles  est  conside- 
rable, puis,  peu  a  peu,  augmente  le  nombre  de  ceux  de  ces  elements 
qui  se  changent  en  myelocytes  amphophiles. 

Une  partie  de  leur  protoplasma  est  homogene.  l'autre  se  charge  de 
granulations  specifiques.  Finalement,  vers  le  huitieme  ou  dixieme 
jour,  quand  1'etat  infectieux,  quoique  nettement  marque,  est  destine  a 
s'amender,  les  myelocytes  basophiles  sont  i»our  la  plupart  transfor- 
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mes  en  amphophiles  et  le  renouvellement  des  myelocytes  basophiles 
est  amoindri. 

A  cette  constatation  se  joint  la  suivante.  L'intensite  des  reac- 
tions des  Megacaryocytes,  des  Hematies  nucleees  des  Myelocytes  est 
proportionnelle  a  raccentuation  de  l'infection  (nous  ne  disons  pas 
de  sa  gravite  envisagee  au  point  de  vue  du  pronostic). 

Gorollaire.  —  Etat  de  la  rate.  —  La  transformation  myeloide  de 
la  rate  est  proportionnelle,  en  general,  a  l'intensite  d'etat  infectieux 
apparent. 

Periode post- febrile.  —  Les  symptomes  cliniques  par  lesquels  s'ex- 
teriorise  la  lutte  active  de  l'organisme  contre  les  agents  infectieux  ont 
disparu.  C'est  la  periode  de  convalescence,  ce  n'est  pas  encore  la  gue- 
rison  complete.  Si  devolution  du  virus  pathogene  est  jugulee  ou  suffi- 
samment  entravee  pour  la  sauvegarde  de  l'organisme,  celui-ci  doit 
continuer  a  payer  au  moins  les  frais  de  sa  defense.  II  reste  a  eliminer 
des  produits  toxiques  de  nature  variee,  impregnant  les  cellules  vi- 
vantes,  a  reparer  les  ravages  subis  par  divers  territoires  et  de  plus 
une  perte  plus  ou  moins  grande  en  globules  rouges. 

Aussi,  n'est-il  pas  etonnant  de  trouver,  un  certain  nombre  de  jours 
apres  la  terminaison  apparente  de  la  a  maladie  »,  un  etat  de  suracti- 
vite  prolonge  de  la  moelle  osseuse. 

La  duree  de  cette  prolongation  de  la  reaction  myeloide  n'est  pas 
connue.  On  peut  admettre  a  priori  qu'elle  persiste  au  moins  jusqu'a 
restauration  complete  du  taux  hematimetrique  et  du  taux  hemochro- 
mometrique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  megacaryocytes,  hematies  nucleees,  myelocytes 
amphophiles,  myelocytes  eosinophiles  et  a  types  de  Mastzellen  conti- 
nuenta  pulluler  dans  la  moelle  pendant  la  convalescence. 

C'est  le  moment  ou  le  nombre  des  hematies  remonte  dans  le  sang 
circulant,  ou  celui  des  eosinophiles  s'accroit,  mais  c'est  aussi  la 
periode  ou  ia  polynucleose  amphopliile  a  cesse  d'exister. 

A  la  regeneration  des  hematies,  au  retour  des  eosinophiles,  on 
pcut  juxtaposer  encore  la  multiplication  des  cellules  rouges  de  Neu- 
mann de  la  moelle,  la  multiplication  de  ses  myelocytes  eosinophiles. 

Mais  la  continuite  de  la  reaction  des  megacaryocytes,  des  myelo- 
cytes amphophiles  est  enigmatique,  bien  qu'elle  ressortisse  vraisem- 
blablement  a  la  persistance  du  mecanisme  assurant  une  immunite 
active  plus  ou  moins  durable. 

Gorollaire.  —  Etat  de  la  rate.  —  Dans  la  rate,  de  meme  que  dans 
la  moelle  osseuse,  la  reaction  myeloide  survit  a  la  periode  febrile  de 
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l'etat  infectieux.  Mais  on  ne  saurait  dire  quelle  est,  pour  les  deux 
varietes  d'organes,  la  duree  de  eel  etat  de  suractivite  fonctiorinelle 
particuliere. 

b.  Reaction  myelo'ide  au  cours  des  infections  prolongees 
caracterisees  par  la  polynucleose. 

Nous  disons  qu'une  infection  est  prolongee  lorsqu'un  virus  patho- 
gene  determine  conserve  sa  virulence  dans  un  organisme  au  dela 
d'une  duree  moyenne  habituelle. 
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Fir,.  143.  —  Coupe  de  mo-elle  osseusc  tie  lapin  presentant  de  l'eosinophilie  sanguine. 
Ponssee  de  myelocytes  eosinophils  dans  la  raoelle  (coloration  par  cosine  orange  toluidine)  : 
My.  b,  myelocyte  basophile;  My.  e,  myelocyte  eosinophilc.  Dans  cctte  figure  ne  sont  pas  mis  en 
evidence  les  nucleoles  du  noyau  des  myelocytes  qui  sont  reprcsentcs  dans  lc  dessin  original; 
My.  6,  myelocyte  eosinophilc  a  noyau  incurve;  My.  b.  ft,  myelocyte  basophile  en  karyokinesc| 
My.  c.  k,  myelocyte  eosinophilc  en  karyokinese. 

Dans  ces  circonstances,  le  tableau  clinique  et  les  modifications  du 
sang  sont  tres  variables. 

II  est  cependant  une  modalite  de  cet  etat  pathologique  que  nous 
pouvons  choisir  comme  type,  e'est  celle  ou  la  diminution  des  taux 
hematimetrique  et  hemochromometrique  est  considerable,  ou  la  poly- 
nucleose amphophile  persiste,  accompagnee  ou  non  de  la  migration 
d'hematies  nucleees  (infections  coli-bacillaires). 
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Mors  l'eosinophilie  est  parfois  tres  accentuee. 

Les  transformations  de  la  moelle  osseuse  ne  differeront  guere  do 
celles  qu'elle  presente  au  cours  des  infections  aigues,  car  ce  sont  tou- 
jours  les  memes  elements  specifiques  qui  reagissent.  Nous  n'insiste- 
rons  que  sur  un  point  :  la  poussee  des  myelocytes  eosinophiles. 

Dans  leur  travail  sur  «  la  moelle  osseuse  dans  les  infections  », 
MM.  Roger  et  Josue  ont  ecrit  ceci  :  «  On  n'a  jamais  etudie  directement 
la  moelle  osseuse  dans  les  cas  d'eosinophilie.  Cependant,  comme  ces 
cellules  naissent  dans  le  tissu  medullaire,  tout  porte  a  croire  que 
l'augmentation  des  leucocytes  eosinophiles  dans  le  sang  doit  etre  liee 
a  une  multiplication  des  myelocytes  eosinophiles  dans  la  moelle 
osseuse.  »  Dans  une  note  parue  dans  les  Bulletins  de  la  Societe  de 
biologie,  et  qui  avait  echappe  a  ces  auteurs,  j'avais  tranche  cette  ques- 
tion d'une  facon  conforme,  du  reste,  aux  theories  d'Ehrlich.  J'ai  pu  voir 
dans  six  cas  ou  des  infections  prolongees  determinaient  l'eosinophilie 
sanguine  une  multiplication  extremement  marquee  des  myelocytes 
eosinophiles  dans  la  moelle  osseuse  (suppuration  oculaire  prolongee 
d'origine  staphylococcique,  par  exeniple). 

Ainsi,  dans  les  civ Constances  oil  Vetat  hematologique  se  singularise 
par  la  polynucleose  eosinophile,  il  existe  une  exageration  correspon- 
dante  de  la  multiplication  des  myelocytes  eosinophiles  dans  la  moelle 
osseuse  (infections  prolongees  et  attenuees). 

Couollaire.  —  Etat  de  la  rate.  —  Dans  plusieurs  des  cas  ou  j'ai 
constate  une  surproduction  des  myelocytes  eosinophiles  dans  la 
moelle  osseuse,  j'ai  pu  trouver  une  multiplication  anormale  des  memes 
elements  dans  la  rate  (trois  fois  sur  cinq). 

c.  Reaction  myeloide  au  cours  des  infections  chroniques 
caracterisees  par  la  polynucleose. 

Les  infections  chroniques  sont  celles  qui,  par  essence,  s'installent 
pour  une  duree  se  chiffrant  par  mois  ou  par  annees,  et  qui  persistent 
en  general  jusqu'a  la  mort. 

L'etat  morbide  provoquera  la  destruction  des  globules  rouges,  la 
surproduction  des  mononucleaires  ordinaires  et  aussi  des  polynu- 
cleaires  amphophiles.  Ici  encore,  la  reaction  de  la  moelle  sera  extre- 
mement marquee. 

Les  hematies  nucleees,  les  myelocytes  amphophiles  se  multiplieront 
avec  intensite  dans  cet  appareil.  Mais  les  modifications  en  seront  relati- 
vernent  peu  interessantcs  aupres  de  celles  qui  se  passcnt  au  sein  de  la 
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rate  de  certains  animaux  an  cours  des  tuberculoses  altenuees  et  pro- 
longees. 

Si  nous  choisissons  en  cette  circonstance,  non  plus  le  lapin,  mais  le 
cobaye  comme  sujet  d'experience,  nous  constaterons  une  transfor- 
mation de  la  rate  de  cet  animal  extremement  importante. 

Chez  les  cobayes  dont  la  tuberculose  a  evolue  lentement  apres 
inoculation  sous-cutanee  (quatre  a  dix  mois),  la  quantite  d'elements 
du  tissu  myeloide  inclus  dans  cet  organe  peut  etre  colossale.  Parmi 
ces  elements  predomineront  essentiellement  les  hematies  nucUees,  les 
myelocytes  basophiles  et  amphophiles. 

Conclusions. 

Au  cours  des  infections  aigues,  prolongees  et  chroniques  determi- 
nant la  polynucleose  et  une  anemie  plus  ou  moins  marquee,  existent 
des  reactions  intenses  de  la  moelle  osseuse. 

Ces  reactions  sont  en  conformite  avec  les  modifications  du  sang. 

A  la  diminution  du  nombre  des  globules  rouges,  a  la  polynucleose 
du  sang  correspondent  dans  la  moelle  la  multiplication  des  hematies 
nucleees,  la  poussee  des  myelocytes  basophiles  et  amphophiles. 

A  raccroissementde  polynucleaires  eosinophiles  dans  les  vaisseaux 
peripheriques  correspond  dans  la  moelle  la  sur production  des  Myelo- 
cytes eosinophiles. 

Corollaire.  — ■  Dans  l'immense  majorite  des  cas  il  existe  une 
solidarite  reactionnelle  de  la  rate  et  de  la  moelle  osseuse,  dont  les 
Hematies  nucleees,  les  Myelocytes  basophiles  et  amphophiles  sont  les 
principaux  temoins. 

2°  Reaction  myeloide  au  cours  des  infections  que  caracteiusk 
la  mononucleose. 

Nous  choisirons  comme  type  la  vaccine. 

A  l'encontre  des  faits  observes  dans  la  plupart  des  infections,  des 
infections  aigues  au  moins,  la  reaction  leucocytaire  serait  caracterisee 
ici  par  une  mononucleose  lymphogene,  et  non  par  une  leucocytose 
myelogene  (polynucleose). 

J'ai  montre  en  quoi  cette  formule  etait  trop  absolue.  Les  poly- 
nucleaires amphophiles  augmentent  de  nombre  au  cours  de  la  vac- 
cine et  l'essor  des  hematies  nucleees  accompagne  cette  polynu- 
cleose, 
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Ges  deux  reactions,  qui  precedent  l'instauration  de  la  mononu- 
cleose  vaccinate,  sont  evidemment  transitoires.  Elles  n'en  marquent 
pas  moins  le  tableau  hematologique  au  sceau  de  la  reaction  meclullaire. 
Or  celle-ci  existe  au  cours  des  eruptions  vaccinales  confluentes  et 
ne  merite  pas  une  description  speciale. 

Ici  encore  la  predominance  des  Hematies  nucleees,  des  Myelocytes 
basophiles  et  amphophiles  dans  la  moelle  en  etat  de  suractivite  fonc- 
tionnelle  peut  etre  rapprochee  de  l'essor  des  globules  rouges  a  noyau 
dans  la  circulation  generate  et  de  la  polynucleose  concomitante. 

Corollaire.  —  Etat  de  la  rate.  —  La  rate  reagit  surtout  dans  son 
appareil  lymphopoietique,  fait  correlatif  a  la  mononucleose  lympho- 
gene.  Neanmoins,  il  existe  un  debut  de  transformation  myeloide. 
Mais  celle-ci  est  extremement  atlenuee. 

II  suffit,  pour  s'en  renclre  compte,  d'etudier  comparativement  les 
rates  de  lapins  de  meme  poids,  tues  les  uns  au  dixieme  jour  d'une 
infection  vaccinale  confluente,  les  autres  au  dixieme  jour  d'une  in- 
fection eberthienne. 

Quelle  que  soit  la  symptomatologie  apparente,  jamais  on  ne  trou- 
vera  dans  le  premier  cas  ces  poussees  intenses  d'Hematies  nucleees, 
de  Myelocytes  basophiles  et  amphophiles  qui  existent  dans  le  deuxieme 
cas.  (Je  n'envisage  ici  que  les  resultats  obtenus  dans  les  conditions 
experimentales  que  j'ai  signalees  dans  une  note  parue  a  la  Societe  de 
Biologie  (mai  1901). 

Le  virus  vaccinal  etait  celui  de  l'lnstitut  Pasteur  de  Lille. 

3°  Reaction  myeloide  au  cours  des  infections  que  caracterise 
l'hypoleucocytose. 

Ces  reactions  n'ayant  pas  ete  suflisamment  etudiees,  nous  n'insis- 
terons  pas  sur  ce  sujet. 

B.  —  La  reaction  lymphoids  de  la  moelle. 

La  poussee  des  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  n'est  pas 
l'unique  expression  de  la  mise  en  activite  de  la  moelle  osseuse.  On 
y  constate  la  multiplication,  fort  rare  dureste,  des  cellules  del'appareil 
de  soutenemenl  et  des  neoformations  capillaires.  Enfin,  des  elements 
libres  autres  que  ceux  de  la  seriemyelogene  se  montrent  dans  la  pulpe 
intra-osseuse. 
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Ces  elements  sont  des  mononucleaires  detruisanl  polynucleaires 
amphophiles  ethematies  et  se  chargeant  de  pigment  ferrugineux  (K61- 
liker),  ou  macrophages  (Metchnikoff).  Signalons  encore  des  mononu- 
cleaires de  tres  petite  taille,  identiques  aux  «  lymphocytes  »  des  foil i- 
cules  intra-ganglionnaires  des  mononucleaires  plus  grands,  semblables 
a  ceux  du  sang,  et  enfin  des  Plasmazellen.  Mais  ces  cellules  appar- 
tiennent  a  la  serie  lymphogene. 

Quelle  signification  devons-nous  attribuer  a  leur  apparition? 

Les  cellules  en  question  sont  tres  souvent  reparties  d'une  facon 
diffuse  dans  la  moelle,  sans  predominance  appreciable  de  localisation. 
Mais  ne  peuvent-elles  pas  se  grouper  dans  certains  cas?  Certes  oui,  et 
en  voici  un  exemple.  Dans  la  moelle  de  lapin  adulte  splenectomise 
depuis  deux  moiseten  puissance  de  septicemie  eberthienneprolongee, 
nous  avons  dans  deux  cas  trouve  les  modifications  suivantes  : 

Dans  les  mailies  du  tissu  conjonctif  reticule  entourant  certaines 
arterioles  se  groupaient  des  lymphocytes  identiques  a  ceux  des  folli- 
cules  clos  ou  des  corpuscules  de  la  rate.  lis  s'entremelaient  a  des 
mononucleaires  de  grande  taille,  comparables  aux  cellules  germina- 
tives  decrites  parFlemming  dans  les  follicules  des  ganglions. 

Autour  de  ces  amas  cellulaires  s'eparpillaient  dans  le  tissu  mye- 
loide des  leucocytes  identiques  aux  mononucleaires  ordinaires  du  sang 
et  des  macrophages  en  activite  fonctionnelle. 

Un  tel  tableau  rappelle  celui  que  peut  presenter  une  fraction  du 
territoire  splenique.  Nous  nous  trouvions  en  presence  d'un  complexus 
histologique  agence  suivant  le  plan  de  structure  du  corpuscule  de 
Malpighi.  Ici  le  corpuscule  malpighien  rudimentaire  etait  plonge  ainsi 
que  dans  la  rate  au  sein  d'une  pulpe  vasculaire  sanguine.  Celle-ci,  a 
vrai  dire,  etait  bourree  d'elements  du  tissu  myeloide.  Mais  n'avons- 
nous  pas  decrit  dans  la  rate  des  etats  identiques?  Ge  sont  ceux  qui 
singularisent  ce  viscere  quand  il  subit  la  transformation  myeloide.  En 
pareille  circonstance.  la  pulpe  splenique  est  farcie  de  cellules  du 
tissu  myeloide,  melees  aux  macrophages,  aux  mononucleaires  de  la 
serie  lymphogene. 

Dans  le  cas  dont  nous  parlons,  s'etait  produite  une  sorte  de  trans- 
formation «  spienoide  »,  rudimentaire  de  la  moelle  osseuse  caracterisee 
par  la  formation  de  petits  corpuscules  dont  la  structure  rappelait 
celle  du  corpuscule  de  Malpighi. 

Ainsi,  de  meme  que  dans  la  rate  se  produit,  au  cours  de  certains 
etats  morbides,  l'apparition  d'un  tissu  identique  a  celui  de  la  moelle, 
de  memo  surgissait  dans  ce  dernier  appareil  un  remaniement  histo- 
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logique  instaurant  une  structure  se  rapprochant  de  celle  de  la 
rate. 

Evidemment  la  transformation  lymphoide  de  la  moelle  ne  presente 
ni  la  frequence,  ni  la  massivite  de  la  transformation  myeloide  de  la 
rate.  Neanmoins,  je  crois  pouvoir  l'aclmettre  en  raison  de  la  precision 
avec  laquelle  elle  s'est  manifesbee  a  moi  dans  son  exiguite.  Supposons 
que  la  conception  ainsi  presentee  doive  etre  simplement  releguee 
parmi  les  hypotheses.  Elle  fournira  au  moins  une  interpretation  des 
deux  processus  histogenetiques  differents  dont  la  moelle  peut  etre  le 
siege.  Je  les  rappelle  :  c'est  l'hypergenese  des  cellules  specifiques 
du  tissu  myeloide  d'une  part,  la  multiplication  des  elements  de  la 
serie  lymphogene  d'autre  part. 

Le  tissu  lymphoide  qui  s'efface  avant  le  tissu  myeloide  dans  la 
moelle  des  animaux  ages,  est  capable  de  se  restaurer  a  l'instar  du 
tissu  myeloide.  Evidemment  il  continuera  a  rester  a  l'arriere-plan 
quand  la  moelle  est  appelee  a  regenerer  toutes  les  cellules  de  son  tissu 
propre.  II  n'en  produira  pas  moins  ses  elements  particuliers,  dont  le 
nombre  est  parfois  considerable.  Je  citerai  a  ce  propos  la  pullulation 
des  Plasmazellen  chez  les  animaux  en  puissance  d'infection  (d'in- 
fection  par  le  bacille  de  Koch  en  particulier),  la  transformation 
lymphoide  partielle  et  diffuse  de  la  moelle  chez  les  lapins  splenecto- 
mises  et  infectes  par  le  bacille  d'Eberth,  et  dans  le  meme  cas  les 
poussees  parfois  considerables  de  macrophages  en  etat  d'activite 
fonctionnelle. 

[  IL  —  Degenerescence  de  la  moelle. 

|       Au  cours  de  certaines  infections,  a  la  place  clu  cylindre  rouge 
cerise,  aspect  sous  lequel  se  presente  la  moelle  en  etat  de  reaction 
efficace,  on  trouve  dans  l'etui  osseux  diaphysaire  du  lapin  une  pulpe 
I   blanchatre,  ou  grisatre,  ou  noire,  exhalant  parfois  une  ocleur  fetide 
(infection  coli-bacillaire). 

La  moelle  est  molle,  friable,  elle  peut  meme  tomber  en  deliquium 
*  (infection  streptococcique). 

Ici  le  tissu  medullaire  est  soit  infiltre  de  pus,  soit  gangrene,  voire 
j  meme  partiellement  dissous. 

Tantot  les  elements  specifiques  du  tissu  myeloide  ontete  tues  avant 
de  se  multiplier,  tantot  ils  ont  commence  a  proliferer  pour  etre 
detruits  ensuite.  Parfois  enfm  des  portions  de  moelle  en  etat  de 


638      LE  SANG  ET  LB  ROLE  HEMATOPOIEtIQUE  DE  LA  MOELLE  OSSEUSE 

reaction  efficace  sont  melangees  a  des  produits  de  disintegration  du 
tissu  myeloide. 

La  necrose  cellulaire  proprement  dite,  c'est-a-dire  l'alteration 
primordiale  des  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  par  les  produits 
toxiques  d'origine  microbienne,  de  meme  que  les  lesions  degeneratives 
massives  de  la  moelle,  ont  ete  etudiees  avec  soin  par  de  nombreux 
auteurs.  Je  n'entrerai  pas  dans  de  longs  details  a  ce  sujet. 

En  ce  qui  le  concerne,  je  renvoie  le  lecteur  aux  travaux  de  Marwe- 
del,  de  Roger  et  Josue,  de  Trambusti,  de  Chiari,  etc. 

Voyons  rapidement  I'aspect  de  quelques-uns  des  elements  en  pareil 
cas. 

Megacaryocytes.  —  Le  noyau  se  fonce;  mais  ce  n'est  pas  simple- 
ment  en  raison  de  la  contraction  de  ses  lobes,  du  rapprochement  des 
travees  chromatiniennes,  de  la  mise  en  evidence  des  filaments  nuclei- 
niens  annoncant  le  debut  de  la  karyokinese.  Ici  la  chromatine  diffuse 
dans  le  reste  du  noyau,  qui  s'opacifie,  qui  se  fragmenle.  En  meme 
temps,  le  protoplasma  se  teinte  en  rouge  fonce,  sous  l'influence  des 
colorants  acides  (eosine)  ou  en  rouge  violet,  de  teinte  anormale,  a  la 
suite  de  la  dissolution  du  noyau.  L'enorme  element  se  desagrege  fina- 
lement  par  mortification  (Gornil). 

Parfois  il  prend  un  aspect  bizarre  avant  de  se  fragmenter.  Cet 
aspect  est  du  a  1'amincissement  du  noyau,  qui  devient  tres  chromato- 
phile.  Mors  la  cellule  geante  ressemble  a  un  gigantesque  leucocyte  a 
noyau  polymorphe,  dont  le  corps  se  serait  amplifie,  dont  le  noyau  se 
serait  demesurement  allonge,  tout  en  restant  grele. 

Hematies  nucleees.  —  Plasmolyse  et  karyolyse  metachromatiques, 
teinte  vineuse  (eosine-orange-toluidine),  exageration  de  l'opacite  du 
noyau,  fragmentation  ulterieure  de  celui-ci  sont  a  signaler.  Mais  ici 
les  modifications  du  protoplasma  s'accompagnent  d'une  desinte- 
gration granuleuse,  par  decomposition  de  la  substance  hemoglobini-  , 
fere. 

Myelocytes.  —  Je  ne  repeterai  pas  ce  qui  vient  d'etre  dit  a  propos 
de  la  plasmolyse  et  de  la  karyolyse.  Notons  toutefois  la  disparition  des 
granulations  specifiques  fondant  au  sein  d'un  protoplasma,  qui  prend  | 
un  aspect  uniforme. 

D'autres  modifications  apparaissent,  telles  que  I'aspect  vitreux  du 
corps  des  cellules,  mais  je  crois  inutile  d'insister  sur  le  detail  des 
processus  clegeneratifs.  Voyons  quelle  peut  en  etre  la  distribution. 

Topographie  des  lesions.  —  La  necrose  cellulaire  est  massive  ou 
partielle. 
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Massive,  elle  frappe  en  bloc  la  totalite  de  la  moelle  diaphysaire  ou 
tine  etendue  considerable  de  celle-ci. 

Partielle,  elle  est  repartie  en  des  points  multiples,  mais  des  zones 
intermediates  existent  ou  le  tissu  myeloi'de  est  simple tnent  en  etat 
de  reaction.  Toutes  les  transitions  existent  entre  le  cas  ou  des  ilots  de 
necrose  assez  etendus  sont  dissemines  dans  la  moelle  et  celui  ou  la 
degenerescence  cellulaire  n'atteint  qu'une  a  une  des  cellules  isolees. 

La  mortification  du  tissu  myeloi'de  est-elle  compacte,  ceux  de 
ses  elements  qui  etaient  normalement  en  activite  ont  pu  etre  tues 
brusquement  avant  toute  reaction  appreciable. 

Est-elle  disseminee  ?  Autour  des  ilots  de  necrose,  le  tissu  myeloi'de 
reagit  suivant  ses  aptitudes  speciales  (Marwedel). 

Ainsi  s'opposent  deux  tableaux  histologiques  differents.  Celui  qui 
caracterise  la  sideration  des  elements  du  tissu  myeloi'de.  Celui  qui 
en  exprime  Fetat  de  suractivite  morbide.  Mais  ici  nous  devons  faire 
deux  parts.  En  effet,  a  la  reaction  du  tissu  myeloi'de,  se  joint  le  pro- 
}  cessus  histologique  caracterisant  Fetat  inflammatoire  banal.  C'est  la 
proliferation  et  Fhyperplasie  des  cellules  conjonctives  (Cornil  et  Ran- 
vier),  la  poussee  des  Plasmazellen,  la  multiplication  des  macrophages 
:     detruisant  hematies  et  polynucleaires. 

En  fin  de  compte,  suivant  une  loi  generale,  au  tissu  mortifie  se 
substituera  frequemment  le  tissu  de  sclerose. 

Quelles  sont  les  modifications  du  sang  correspondant  aux  altera- 
tions massives  de  la  moelle  osseuse? 

En  pareils  cas  se  produiront  les  anemies  intenses  rapides  etincoer- 
f  cibles,  la  disjonction  entre  la  poussee  des  hematies  nucleees  et  le 
f    retour  des  polynucleaires,  etc.  (septicemics  coli-bacillaires  mortelles). 

11  y  a  la  le  sujet  d'un  travail  de  mise  au  point  extremement  interes- 
I    sant,  mais  il  n'est  qu'ebauche.  Nous  savons  neanmoins  qu'il  existe 
une  proportionnalite  remarquable  entre  Finfluence  degenerative  de 
certains  etats  toxiinfectieux  sur  la  moelle  du  lapin  (streptococcic, 
eharbon)  et  Fintensite  de  la  degenerescence  du  sang. 
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Etude  de  la  moelle  osseuse  humaine  au  cours  des  etats 
infectieux. 

I.  —  Reactions  de  la  moelle  humaine. 

A.  Reaction  myeloide. 

L'osteomyelite  mise  de  cote,  le  retentissement  des  etats  infectieux 
sur  l'appareil  osteo-medullaire  a  depuis  longtemps  attire  l'attention 
des  cliniciens. 

Les  points  douloureux  epiphysaires  et  juxta-epiphysaires.  l'allon- 
gement  des  os  longs  sont  des  faits  classiques  qui  doivent  jusqu'a 
un  certain  point  faire  supposer  un  etat  reactionnel  de  la  moelle. 

Foa  et  Ponfick  remarquerent  que  la  moelle  jaune  des  os  longs 
pouvait  se  transformer  en  moelle  rouge  au  cours  d'affections  difte- 
rentes  de  longue  duree.  Grohe  fit  des  constatations  analogues  chez 
des  individus  qui  succomberent  aux  maladies  infectieuses  les  plus 
diverses. 

Pour  citer  quelques  chiffres,  nous  rappelons  qu'il  vit  la  moelle  de 
la  diaphyse  des  os  longs  muee  en  moelle  rouge  a  l'autopsie  de 
119  phtisiques  (sur  157  cas),  de  14  typhiques  (sur  18  cas). 

Dans  ses  travaux  multiples  sur  la  moelle  osseuse,  envisagee  a  l'etat 
normal  et  pathologique,  Neumann  insista  non  seulement  sur  la 
reapparition  de  la  moelle  rouge  dans  les  cavites  diaphysaires,  mais 
de  plus  sur  la  marche  de  cette  restauration. 

Pourcet  auteur,  les  os  ou  se  produit  la  regeneration  de  la  moelle 
rouge  sont,  par  ordre  de  succession,  les  os  longs  du  squelette  des 
membres  superieurs  et  inferieurs,  ceux  du  carpe  et  du  tarse ;  puis 
les  metatarsiens  et  les  metacarpiens,  puis  les  phalanges. 

Au  niveau  du  squelette  des  membres,  la  renovation  du  tissu 
medullaire  debuterait  dans  l'epiphyse  des  os  longs,  puis  gagnerait 
successivement  la  partie  adjacente  de  la  moelle  diaphysaire  et  finale- 
ment  le  reste  du  cylindre  pulpaire  intra-osseux.  (Nous  reconnaissons  i 
1'exactitude  de  cette  description  en  ce  qui  concerne  la  restauration 
de  la  moelle  rouge  dans  les  maladies  a  marche  lente.  Elle  est  sujette 
a  caution  dans  le  cas  ou  une  infection  aigue,  comme  la  pneumonie, 
determine  en  quelques  jours  une  poussee  intense  et  tres  etendue  de 
tissu  myeloide  au  sein  de  la  diaphyse  femorale  d'un  adulte  age.) 

Nous  savons  depuis  les  travaux  de  Neumann,  de  Rizzozero,  que  la 
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ou  se  reproduit  la  moelle  rouge  reparaissent  les  hematies  nucleees 
dont  la  neoformation  a  pour  consequence  une  surproduction  de  glo- 
bules rouges  ordinaires  (Neumann,  Bizzozero,  Malassez,  etc.). 

Mais,  des  l'annee  1873,  Golgi  remarqua  que  le  retour  a  I'etat  dit 
foetal  de  la  moelle  pouvait  se  produire  a  l'occasion  de  la  variole.  II 
admit  que  la  moelle  ne  formait  pas  seulement  des  globules  rouges  en 
pareil  cas,  mais  de  plus  des  cellules  blanches,  dont  la  surproduction 
devaii  contribuer  a  faire  les  frais  de  la  suppuration.  Est-il  necessaire 
de  rappeler  combien  cette  hypothese  devait  etre  justifiee  par  les  tra- 
vaux  d'Ehrlich,  de  Kurlow,  d'Utheman,  de  Denis,  de  van  der  Stricht, 
qui  demontrerent  la  specialisation  fonctionnelle  de  la  moelle  rouge 
au  point  de  vue  leucopoietique ;  son  aptitude  a  produire  des  polynu- 
cleaires  granuleux  chez  le  mammifere  et  chez  riiomme. 

Plus  recemment  enfin  ontapparu  une  serie  de  travaux  concernant 
ce  sujet  important.  Citons,  en  premiere  ligne,  les  recherches  de 
MM.  Roger  et  Josue,  qui  contribucrent  a  clemontrer  la  facilite  avec 
laquelle  la  moelle  reagit  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant  aux  infections 
suppuratives. 

Nous  allons  resumer  successivement  l'etude  des  reactions  mye- 
loides  de  la  moelle  osseuse  humaine  au  cours  des  infections  qui 
s'accompagnent  de  polynucleose,  au  cours  des  infections  qui  s'accom- 
pagnent  de  mononucleose  lymphogene,  au  cours  des  infections  singu- 
larisees  par  l'hypoleucocytose. 

1°  Reaction  myelo'ide  dans  les  infections  accompagnees 
de  polynucleose. 

a.    Infections  aigue's. 

Qu'il  s'agisse  d'infection  staphylococcique  (Roger  et  Josue),  pneu- 
mococcique,  streptococcique,  etc.,  que  ces  infections  soient  des  septi- 
cemics ou  des  determinations  morbides  localisees,  la  moelle  osseuse 
humaine  reagira  avec  intensite.  Elle  reagira  a  la  facon  de  la  moelle  du 
lapin  infecte.  La  poussee  des  megacaryocytes,  des  hematies  nucleees, 
des  myelocytes  basophiles  ordinaires  et  amphophiles,  des  myelocytes 
eosinophils  exprimera  la  correspondance  remarquable  existant  entre 
les  transformations  du  territoire  medullaire  et  les  variations  morpho- 
i    logiques  du  milieu  sanguin. 

La  multiplication  des  hematies  nucleees,  des  myelocytes  sera  des- 
tinee  a  compenser  la  diminution  des  globules  rouges  du  sang  et  a  faire 
les  frais  de  la  leucocytose  concomitante. 
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II  est  cependant  un  phenomene  hematologique  frequent  chez  le 
lapin,  rarement  perceptible  chez  l'homme  adulte,  c'est  la  migration 
d'hematies  nucleees  au  cours  des  etats  infectieux.  Je  me  suis  explique 
a  ce  sujet  dans  mes  travaux. 

II  ne  faut  pas  confondre  la  mise  en  circulation  des  hematies 
nucleees  avec  la  mise  en  activite  des  memes  elements  dans  la  moelle 
osseuse. 

La  reaction  normoblastique  d'infection  peut  etre  precoce  et  intense 
et  rester  latente.  Dans  ce  cas  elle  est  confinee  aux  appareils  hemato- 
poietiques,  elle  ne  s'exteriorise  pas  dans  les  vaisseaux  peripheriques. 
Ge  n'est  la  qu'ime  question  de  degre  et  cela  est  si  vrai  que  les 
processus  morbides  irritant  le  tissu  myeloid e  peuvent,  en  s'accumu- 
lant  chez  l'homme  adulte,  obliger  la  moelle  a  projeter  ses  hematies 
nucleees  a  profusion  dans  l'appareil  circulatoire. 

C'est  ainsi  que  j'ai  pu  voir  apres  splenectomie,  suivie  de  broncho- 
pneumonie  tuberculeuse  aigue,  une  poussee  d'hematies  nucleees 
colossale  se  produire  dans  le  sang  circulant  chez  une  femme  de 
trente-cinq  ans.  La  reaction  normoblastique  dura  une  dizaine  de 
jours,  elle  suivit  une  marche  cyclique,  elle  fut  suivie  d'une  remission 
de  la  gravite  des  phenomenes  generaux  et  de  la  transformation  de  la 
tuberculose  aigue  en  tuberculose  chronique. 

Periode  d'etat.  —  Examinons  la  moelle  osseuse  costale  d'un  sujet 
d'autopsie  ayant  succombe  soit  a  une  peritonite  streptococcique,  soit 
a  une  pneumonic  Nous  constaterons  en  general  des  modifications 
des  elements  figures  propres  du  tissu  myeloide  impliquant  leur 
reaction  intrinseque.  C'est  pour  les  megacaryocytes  les  deformations 
du  noyau  dont  nous  avons  deja  parle  a  propos  de  l'anatomie  patholo- 
gique  experimentale.  En  ce  qui  concerne  les  hematies  nucleees,  ce 
sont  des  des  differences  considerables  dans  la  taille,  des  irregula- 
rites  dans  l'aspect  du  noyau.  Celui-ci  se  decoupe,  il  devient  trefle,  il 
renferme  parfois  jusqu'a  cinq  ou  six  lobes.  Quant  aux  myelocytes 
neutrophils,  ils  contiennent  un  plus  grand  nombre  de  granulations 
qu'a  l'etat  normal. 

Mais  la  reaction  de  la  moelle  n'est  pas  limitee  aux  regions  ou  son 
tissu  reste  vivace  depuis  le  debut  de  la  medullisation  osseuse.  Elle 
recuperera  sa  vitalite,  sa  structure  myeloide  dans  les  zones  ou  elle 
semblait  dechue  de  son  pouvoir  hematopoietique  ou  elle  etait  passee  a 
l'etat  de  tissu  adipeux  indifferent. 

Citons  quelques  exemples  qui  sont  en  parfaite  concordance  avec 
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les  observations  des  divers  auteurs  qui  ont  etudie  les  modifications 
de  la  moelle  osseuse  des  adultes  au  cours  des  etats  infectieux.  Une 
femme  de  soixante-cinq  ans  meurt  en  six  jours  d'une  pneumonieaigue. 
Nous  examinons  la  moelle  osseuse  diaphysaire  femorale,  celle-ci  est 
transformed  dans  ses  deux  tiers  superieurs  en  une  pulpe  rouge. 


Fig.  144.  —  Frottis  de  moelle  osseuse  diaphysaire  femorale  d'une  femme  de  soixante-cinq  ans 
morte  en  six  jours  d'une  pneiimonie  aigue  (fixation  avant  dessiccation  par  bichlorure  de  Hg  iodo- 
chlorure  iode.  Bleu  de  toluidine  en  solution  aqueuse  a  1  pour  200)  :  Hn,  hematies  nucleees. 
On  a  represents  par  errcur  deux  de  ces  hematies  avec  un  noyau  clair.  lis  sont  opaques  dans  la 
preparation;  Mega,  megacaryocyte  traumatise  par  l'etalement  :  une  partie  du  noyau  a  etc  enle- 
vce.  H,  hematic  ordinaire.  Les  elements,  fixes  rapidement,  sont  a  l'etat  de  contraction  et  non  k 
l'etat  d'etalement,  comme  apres  dessiccation.  My.  n,  My.  n',  My.  n",  myelocytes  neutrophiles  k  gra- 
nulations teintees  en  violet  rouge.  Ces  cellules  pourraient  etro  prises  pour  des  Mastzellen  don  I 
les  granulations  ont  la  meme  reaction.  Les  granulations  des  Mastzellen  sont  plus  vohunineuses, 
en  general,  et  irreguliercs.  (Bisons  toutefois  que,  pour  la  reproduction  des  figures,  le  volume  des 
granulations  a  ete  exagere  ici.)  Be  plus,  le  controle  des  myelocytes  neutrophiles  avait  ete  etabli 
dans  ce  cas  :  1°  par  l'emploi  du  triacide  sur  frottis  desseche;  2°  par  la  fixation  des  frottis  desse- 
ches  par  les  vapeurs  d'acide  osmique  et  coloration  par  le  bleu  polychrome,  qui  laisse  les  granu- 
lations e  incolores.  My.  n'  est  en  karyokinese  ;  Pol.  n,  polynucleaire  neutrophile ;  Pla,  plasma- 
zelle. 


Une  femme  agee  de  quatre-vingt-dix  ans  succombe  cinq  jours  apres 
le  debut  d'une  broncho-pneumonie.  On  enleve  la  moelle  osseuse  diaphy- 
saire femorale  sur  une  hauteur  de  6  centimetres.  Le  cylindre  medul- 
laire  est  gris  rose.  La  teinte  rose  est  due  a  la  presence  de  petits 
ilots  rouges  dissemines  sur  la  surface  de  section  et  visibles  a  l'oeil  nu. 

Une  femme  agee  de  soixante-dix  ans  est  atteinte  d'hemorragie 
cerebrale.  La  mort  arrive  en  trois  jours.  A  l'autopsie,  on  constate, 
independamment  des  lesions  cerebrales,  l'existence  d'une  congestion 
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accentuee  des  poumons.  A  la  section  du  femur  s'ecoule  une  graisse 
fluide  et  jaunatre.  La  cavite  de  l'os  est  cloisonnee  par  de  minces  brides 
representant les  reliquats  du  tissu  medullaire  qui  parait  s'etre  presque 
entierement  resorbe.  Mais  sur  les  parois  du  canal  femoral  s'etale  un 
enduit  rouge.  C'est  un  tissu  de  moelle  rouge  qui  tapisse  la  muiaillc 
osseuse  et  penetre  dans  les  anfractuosites  dont  elle  est  creusee. 

Dans  ces  trois  cas  la  moelle  osseuse  reagissait  la  oil  elle  etait  norma- 
c  lement  a  l'etatadi- 
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Fig.  145.  —  Frottis  de  moelle  osseuse  diaphysaire  femorale.  Homme 
de  cinquante  ans  mort  au  cours  d'un  pemphigus  chronique.  (Fixation 
a  l'etat  frais.  Eosine  orange,  bleu  de  toluidine.)  Hn,  hematies 
nucleees;  My.  b,  myelocytes  basophiles  (la  coloration  bleue  du 
protoplasma  est  insuffisamment  rendue);  My.e,  myelocytes  eosino- 
philes. 


peux;  elle  recou- 
vraitlescaracteres 
histologiques,  les 
attributs  physiolo- 
giques  du  tissu 
myeloide. 

Chez  le  premier 
sujet,  la  transfor- 
mation myeloide 
etait  massive;  chez 
les  deux  autres, 
elle  etait  partielle. 

Dans  le  pre- 
mier cas  s'etaient 
regeneres  en  pro- 
portions abon- 
d  antes  tou  s  les  ele- 
ments specifiques 
du  tissu  myeloide 
formant  des  cou- 
adipeuses  en  voie 


lees  regulierement  reparties  autour  des  vesicules 
de  reduction. 

Dans  le  deuxieme  cas,  le  tissu  myeloide  etait  distribue  en  foyers 
dissemines  marquant  leur  presence  par  les  ilots  rouges  isoles. 

Dans  le  troisieme  cas,  le  tissu  myeloide  formait  une  couche  fertile 
et  recouvrait  la  paroi  osseuse  tout  en  penetrant  dans  les  cryptes  dont 
celle-ci  est  normalement  creusee. 

Mais  nous  attirerons  l'attention  sur  les  deux  points  suivants,  qui 
sont  la  rapidite  avec  laquelle  se  regenere  le  tissu  myeloide,  et  sa 
reapparition  chez  des  gens  extremement  ages. 

Periode  post-febrile.  —  C'est  le  moment  oil  l'anemie  de  la  periode 
d'etat  se  repare,  ou  le   nombre  des  polynucleaires  neutrophiles 
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My.e 

XJ 


\My.  n 


retombe  au  taux  normal,  ou  celui  des  eosinophils  y  remonte  pour  le 
depasser  au  besoin. 

C'est  la  periode  ou  chez  les  animaux  d'experience  la  reaction  de  la 
moelle  succede  au  syndrome  par  lequel  se  manifeste  cliniquement 
l'etat  infectieux. 

En  serait-il  autrement  chez  i'homme  ?  Nous  devons  admettre  en 
vertu  des  resultats  experimentaux  la  persistance  de  la  suractivite 
myeloide  pendant  la  convalescence.  Bien  plus,  l'etude  du  sang  semble 
Indiquer  que  la  duree  de 
ces  reactions  doit  etre 
tres  longue.  Nous  esti- 
merons  celle-ci  d'une 
facon  approximative  en 
nous  basant  sur  la  duree 
de  la  restauration  du 
nombre  des  globules  rou- 
ges et  du  taux  hemochro- 
mometrique,  en  tenant 
compte  parfois  de  la  per- 
sistance de  l'eosinophilie. 
Ainsi  chez  un  sujetatteint 
de  scarlatine  moyenne,  a 
marche  banale,  ayant 
gueri  sans  complication, 
j'ai  trouve  une  polynu- 
cleose  eosinophile  mani- 
feste  trois   mois  apres 

le  debut  de  l'affection,  deux  mois  apres  la  fin  de  la  desquamation. 
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Fig.  146.—  Frottis  dc  moelle  osseuse  diaphysairc  fcmoralc. 
Homme  de  cinquante  ans  mort  au  cours  d'un  pem- 
phigus chronique.  (Fixation  a  l'etat  frais.  Eosine  orange, 
bleu  de  toluidine.)  Ici  les  hematie's  nucleees  ont  des 
noyaux  lobes  (formes  d'irritation).  My.e,  myelocyte 
eosinophile;  My.b,  myelocyte  basophile  (la  coloration 
bleu  violet  n'est  pas  indiquce) ;  My.n,  myelocyte  neu- 
trophilc  ;  Ly,  lymphocyte. 


b.  Infections  prolongees  et  chroniques. 

Anemie  croissante,  poussees  irregulieres  ou  indefiniment  prolongees 
des  polynucleaires  neutrophiles,  reaction  myeloide  generalisee  dans 
l'appareil  medullaire,  voici  un  tableau  qui  ne  saurait  nous  etonner 
quand  il  s'agit  d'infections  prolongees  ou  chroniques.  Nous  avons  fait 
allusion  a  la  multiplicite  des  etats  morbides  ou  il  peut  se  realiser. 
Parmi  ces  affections  chroniques,  provocatrices  de  reaction  myeloide, 
signalons  au  premier  chef  la  tuberculose  pulmonaire. 

Je  rappelle  les  resultats  obtenus  par  Grohe  a  ce  sujet.  M.  Josue,  qui 
a  repris  cette  etude,  a  montre  l'intensite  de  la  regeneration  du  tissu 
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myeloide  et  de  la  multiplication  des  myelocytes  neutrophils  en  pareil 
cas.  Cette  derniere  reaction  ne  cadre-t-elle  pas  avec  la  formule  hemo- 
leucocytaire  de  la  tuberculose  chronique  pulmonaire?  Si  la  tubercu- 
lose  pulmonaire  aigue  determine  surtout  un  accroissement  notable 
des  mononucleates  (Achard,  Loeper),  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique,  affection  suppurative,  provoquera  essentiellement  la  poly- 
nucleose  neutrophile. 

L'etude  des  reactions  du  myelocyte  eosinophiie  contribuera  de  son 
cote  a  nous  demontrer  la  concordance  harmonique  des  transfor- 
mations du  sang  et  de  la  moelle.  II  est  des  etats  morbides  que  singu- 
larise  la  polynucteose  eosinophiie.  Parmi  ces  etats  morbides  figurent 
au  premier  chef  certaines  dermatoses  cutanees  a  eruption  bulleuse 
(Leredde)  dont  font  partie  les  pemphigus. 

A  l'autopsie  d'un  sujet  qui  avait  succombe  au  cours  d'un  pemphigus 
febrile,  accompagne  d'eosinophilie,  j'ai  vu  que  la  moelle  osseuse 
diaphysaire  femorale  etait  en  etat  de  transformation  myeloide.  La,  les 
myelocytes  eosinophils  etaient  accrus  en  proportions  surabondantes; 
Leredde,  de  son  cote,  a  signale  un  cas  identique  (1). 

2°  Reaction  myeloide  dans  les  maladies  infectieuses  caracterisees 
par  la  mononucleose. 

Nous  voici  amenes  a  parler  a  nouveau  de  la  vaccine  et  conse- 
quemment  d'une  affection  voisine  :  la  variole. 

Que  dirons-nous  de  la  vaccine  humaine  ?  Avec  M.  Enriquez  et  Sicard 
nous  reconnaitrons  sa  marque  a  la  mononucleose.  Que  cette  mono- 
nucleose donne  au  tableau  hematologique  de  cette  affection  une  allure 
particuliere,  voila  qui  est  certain.  Que  cette  reaction  soit  en  grande 
partie  independante  de  la  mise  en  activite  de  la  moelle  osseuse,  c'est 
ce  que  nous  admettrons  en  raison  des  loisconnues  de  l'hematopoiese. 
Que  cette  mononucleose  soit  contradictoire  avec  la  reaction  mye- 
loide, voila  qui  ne  saurait  etre  soutenu. 

La  polynucleose  s'inscrit-elle  au  cours  des  modifications  san- 
guines, exteriorisant  comme  chez  le  lapin  une  mise  en  jeu  de  la 

(1)  Je  dois  rappeler  a  ce  sujet  la  conception  interessante  de  Leredde,  concernant 
la  pathogenie  de  certaines  dennatites,  telles  que  les  pemphigus,  la  maladie  <lc 
Duliering,  oil  l'eosinophilie  est  tres  marquee.  D'apres  cet  auteur,  l'eosinopliilie  n'est 
pas  provoquce  par  une  alteration  primitive  de  la  peau,  sollicitant  la  surproduction 
des  polynucleaires  a  granulations  a.  dans  la  moelle  osseuse.  Les  reactions  prnnm- 
dialcs  se  passent  dans  cet  orgauc.  La  peau  est  alteree  secondairement,  puree  qu  elle 
est  la  voie  d'elimination  des  polynucleaires  eusinophiles  et  d'autres  elements  ligtires 
du  sang  dont  le  passage  irrite  le  tegument  externe. 
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moelle  '?  Le  fait  merite  d'etre  recherche.  II  est  d'autant  plus  vraisem- 
blable  que,  chez  l'homme  anterieurement  vaccine,  la  revaccination 
provoque  des  modifications  sanguines  caracterisees,  non  plus  par  la 
mononucleose,  mais  par  la  polynucieose  (Roger  et  Weil). 

MM.  Enriquez  et  Sicard  n'ont-ils  pas  vu  de  leur  cote  chez  Fun  des 
sujets  qu'ils  ont  vaccines,  des  myelocytes  neutrophils  apparaitre  dans 
le  sang  circulant ! 

La  vaccine  provoque,  suivant  toute  vraisemblance,  la  reaction  mye- 
loide  chez  l'homme,  de  meme  qu'elle  la  determine  chez  le  lapin. 

Nous  allons  du  reste  la  rencontrer  dans  une  affection  ou  la  mono- 
nucleose lymphogene  est  tres  accentuee. 

Gette  maladie  est  la  variole.  Or  il  est  bien  peu  d'etats  infectieux 
capables  de  susciter  au  meme  degre  l'activite  histogenetique  de  la 
moelle  des  os  (Golgi,  E.  Weil,  Courmont  et  Montagard). 

Au  cours  de  la  variole,  le  nombre  des  mononucleates  du  sang 
envisage  globalement  et  par  rapport  aux  polynucleaires,  s'accroit 
en  proportions  considerables  (E.  Weil).  Mais  voici  qu'a  cote  de  ces 
mononucleates  non  granuleux,  d'origine  lymphogene  (nous  semble-t- 
il),  se  montrent  des  mononucleaires  sans  granulations  et  basophiles 
(cellules  de  Turck)  qui  sont  identiques  pour  une  partie  d'entre  eux 
aux  myelocytes  basophiles  (Dominici),  aux  myelocytes  sans  granu- 
lations d'Engel,  d'Hirschfeld,  de  Pappenheim,  aux  myeloblastes  de 
Noegeli. 

Des  mononucleaires  granuleux  figurent  aussi  dans  les  vaisseaux 
peripheriques.  Ce  sont  les  myelocytes  neutrophiles  et  eosinophils 
d'Ehrlich  (E.  Weil,  Courmont  et  Montagard). 

L'essor  des  hematies  nucleees  complete  le  tableau,  qui  nous  per- 
mettra  d'affirmer  avec  E.  Weil  la  mise  en  jeu  de  la  moelle. 

Ainsi,  aiors  que  la  diminution  relative  des  polynucleaires  semble 
impliquer  a  premiere  vuel'inaction  de  cet  appareil,  celui-ci  exteriorise 
son  etat  de  suractivite  par  remission  de  ses  elements  specifiques. 

Toute  personne  ayant  lu  les  travaux  de  Roger  et  Weil,  la  these 
de  ce  dernier  auteur,  se  rendra  compte  des  deux  faits  suivants  : 
1°  la  moelle  reagit  dans  l'infection  variolique ;  2°  elle  reagit  suivant  un 
mode  special. 

Le  tissu  myeloi'de  est  en  etat  d'hypergenese,  non  seulement  dans 
les  zones  ou  il  persiste  a  Tetat  d'activite,  mais  dans  les  regions  ou  il 
etait  entre  en  regression  (diaphyse  femorale). 

Les  megacaryocytes  proliferent  et  leurs  noyaux,  se  detachent  par 
gemmation  (Golgi,  Weil). 
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Des  myelocytes  non  granuleux  et  granuleux,  ties  hematies  nu- 
cleees  (1)  reparaissent  dans  les  portions  du  territoire  medullaire 
ou  ils  s'etaient  effaces.  Mais  la  moelle  reagit  d'une  facon  spe- 
ciale. 

«  Tandis  que  dans  les  moelles  en  reaction  provenant  d'autres  mala- 
dies on  trouve,  a  cote  de  myelocytes  souvent  tres  nombreux,  des  poly- 
nucleaires abonclants  avec  un  grand  nombre  de  formes  intermediates 
entre  les  cellules  a  noyau  rond  ou  ovalaire  et  celles  a  noyau  poly- 
morphe,  ici  on  n'observe  rien  de  semblable  :  les  mononucleates,  les 
cellules  d'origine  sont  a  la  verite  tres  nombreux,  mais  les  formes  qui 
resultent  de  leur  maturation  et  les  polynucleaires  qui  en  sont  consi- 
dered comme  le  terme  ultime  sont  rares  ou  manquent  completement  » 
(E.  Weil). 

Reprenant  la  comparaison  classique  d'Ehrlich,  Weil  insiste  avec 
justesse  sur  le  point  suivant :  «  La  moelle  osseuse  a  cesse  de  repre- 
sentor une  etuve  ou  murissent  et  se  transforment  les  cellules  origi- 
nelles  des  globules  blancs.  » 

En  effet,  des  complications  infectieuses  surviennent-elles,  compli- 
cations de  l'ordre  de  celles  qui  devraient  provoquer  la  surproduction 
des  polynucleaires  ordinaires!  la  transformation  des  mononucleates 
granuleux  en  polynucleaires  se  fait  mal  et  les  mononucleates  granu- 
leux ou  non  continuent  a  predominer. 

Une  opposition  parait  se  clegager  de  cette  etude,  concernant  les 
reactions  de  la  moelle  au  cours  des  deux  affections  dont  nous  venons 
de  parler  :  la  vaccine  et  la  variole. 

Dans  la  vaccine,  le  mecanismehistogenetique  en  fonctionne  norma- 
lement  (a  en  juger  par  les  recherches  que  nous  avons  pratiquees  chez 
le  lapin).  Dans  la  variole,  il  serait  fausse,  en  raison  d'un  arret  dans 
la  maturation  des  Myelocytes  amphophiles  devenus  inaptes  a  se  trans- 
former en  polynucleaires,  si  la  conception  de  Weil  est  exacte. 

Corollaire.  —  Etcit  de  la  rate.  —  La  rate  presente  une  transfor- 
mation myeloi'de  manifeste.  Celle-ci  est  caracterisee  par  la  presence 
de  megacaryocytes  (Golgi,  Weil),  de  myelocytes  granuleux  et  surtout 
de  myelocytes  neutrophiles  (Weil). 

Weil  a  constate  l'extension  de  la  transformation  myeloi'de  a  d'autres 
territoires  :  les  ganglions,  par  exemple. 

(1)  Golgi  a  constate  une  surproduction  colossale  des  hematies  nucleees  dans  la 
moelle  osseuse  des  sujets  ayant  succombe  au  cours  de  la  variole  hemorragique. 
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Je  reviendrai  a  la  fin  de  cet  article  sur  ces  faits  qui  sont  conformes 
a  la  conception  que  j'ai  developpee  sur  la  structure  et  les  reactions  du 
systeme  hematopoietique. 

3°  Maladies  infectieuses  caracterisees  par  I'hypoleucocytose.  — 
M.  Hayem  a  depuis  longtemps  attire  l'altention  sur  l'abaissement 
considerable  du  chiffre  des  leucocytes  au  cours  de  la  fievre  typhoide, 
leur  nombre  pouvant  en  pareil  cas  devenir  inferieur  a  deux  mille. 
D'autres  auteurs  ont  ensuite  fait  remarquer  que  cette  diminution 
portait  specialement  sur  les  leucocytes  a  noyau  polymorphe. 

Enfin,  une  anemie  d'intensite  moyenne  se  joint  a  I'hypoleuco- 
cytose. 

Est-ce  une  raison  pour  en  inferer  l'absence  de  reaction  des  ele- 
ments hemoglobiniferes  et  leucocytaires  de  la  moelle  ?  Certes  non. 

Quand  il  s'agit  des  elements  specifiques  du  tissu  myeloide  ou  de 
leurs  derives,  nous  ne  devons  pas  confondre  mise  en  circulation  et 
mise  en  activite. 

La  reaction  du  tissu  myeloide  peut  etre  manifeste  dans  la  moelle, 
et  cependant  elle  ne  s'exteriorise  pas ;  elle  est  latente  (reaction  normo- 
blastique  latente);  elle  n'en  existe  pas  moins. 

Pour  en  revenir  a  la  fievre  typhoide  et  pour  citer  des  faits,  nous 
ferons  du  reste  remarquer  que  lapulpe  diaphysaire  des  os  longs  des 
typhiques  passe  de  l'etat  de  moelle  jaune  a  celui  de  moelle  rouge. 
La  reaction  myeloide  existe  done  en  pareil  cas,  fait  signale  par  Gel- 
muyden. 

B.  Reaction  lymphoide. 

Ce  n'est  pas  seulement  par  la  mise  en  activite  de  son  tissu 
myeloide  que  la  moelle  osseuse  humaine  manifeste  l'etat  d'erethisme 
provoque  ,par  l'infection.  Kolliker,  Litten  et  d'autres  auteurs  ont 
signale  la  presence  de  cellules  a  pigment  dans  la  moelle  d'individus 
qui  avaient  succombe  a  des  infections  de  nature  diverse.  Ces  cellules 
a  pigment,  ce  sont,  avons-nous  dit,  les  macrophages  de  Metchnikoff 
charges  du  fer  qui  represente  un  produit  de  regression  des  globules 
rouges.  Mais  parfois  d'autres  elements  figures  les  accompagnent,  qui 
sont  des  mononucleaires  non  granuleux,  differents  des  myelocytes 
basophiles,  car  ils  ressemblent  trait  pour  trait  aux  mononucleaires 
ordinaires  du  sang,  petits,  moyens  et  grands.  Ce  sont  encore  des 
Plasmazellen.  Les  macrophages  en  etat  d'activite,  les  mononucleaires 
arrondis  et  sans  granulations,  dont  certains  ont  les  dimensions  des 
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lymphocytes,  les  Plasmazellen,  sont  les  elements  dont  la  poussee 
caracterise  tout  etat  inflammatoire. 

Je  repeterai  les  remarques  deja  faites  au  sujet  dc  Papparition  des 
cellules  en  question  dans  la  moelle  des  lapins  infectes  ou  anemies. 

Ces  macrophages,  ces  lymphocytes,  ces  Plasmazellen  semhlent 
pousser  de  tous  cotes  dans  la  moelle  rouge.  lis  sont  melanges  avec  les 
elements  specifiques  du  tissu  myeloide  en  regeneration,  tantot  d'une 
facon  diffuse,  tantot  en  formant  de  petits  amas. 

Ces  ilots  cellulaires  seraient  appeles  par  quelques  histologistes 
«  des  nodules  infectieux  ».  Leurs  elements  constitutifs  n'en  repre- 
sentent  pas  moins  les  cellules  du  tissu  lymphoide  intriquees  dans  la 
moelle  avec  le  tissu  myeloide.  Evidemment,  ces  elements  ne  font 
partie  du  plan  de  structure  du  tissu  medullaire  normal  que  dans  des 
proportions  insignifiantes,  mais  le  tissu  myeloide  est  lui-meme  ahsent 
au  niveau  de  la  diaphyse  des  os  longs  a  partir  d'un  certain  age.  II 
s'y  regenere  cependant  sous  l'influence  de  l'etat  infectieux. 

Est-il  plus  extraordinaire  d'admettre  que  le  complexus  histologique 
lymphoide  est  capable,  dans  les  memes  circonstances,  de  s'y  restaurer 
a  son  tour. 

II  faut  voir  dans  la  poussee  locale  des  macrophages,  des  mono- 
nucleaires  de  la  serie  lymphogene,  des  Plasmazellen,  une  neofor- 
mation  au  moins  partielle  d'elements  autochtones.  Les  cellules  du 
tissu  lymphoide  se  developpent  dans  la  moelle  de  meme  que  les 
cellules  du  tissu  myeloide  poussent  dans  un  des  territoires  a  structure 
lymphoide,  la  rate  par  exemple. 

Quelle  est  la  correspondance  a  etablir  entre  les  diverses  varietes 
d'etats  infectieux  et  la  pullulation  des  elements  specifiques  de  la  serie 
lymphogene  dans  la  moelle  ? 

Nous  ne  connaissons  pas  de  recherches  pratiquees  d'une  facon 
systematique  a  ce  point  de  vue. 

Si  nous  considerons  un  des  elements  en  particulier,  le  macro- 
phage, sa  differentiation,  sa  mise  en  activite  fonctionnelle  dans  la 
moelle  est  du  ressort  d'un  grand  nombre  d'infections. 

II  en  est  de  meme  de  la  multiplication  des  lymphocytes,  des  Plas- 
mazellen. 

Parmi  les  infections  suscitant  une  mise  en  activite  particuliere  du 
tissu  lymphoide  dans  l'organisme,  on  peut  signaler  la  tuberculose 
(Ehrlich,  Achard  et  Lceper). 

Nous  avons  souvent  constate  la  grande  intensite  de  la  poussee  de 
mononucleates  de  la  serie  lymphogene  dans  la  moelle  osseuse  hu- 
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maine  au  cours  des  tuberculoses  chroniques  et  en  particulier  de  celles 
qui  frappent  avec  dilection  les  appareils  a  structure  lymphoide  (tu- 
berculose  intestinale  et  mesenterique). 

Ici,  detous  les  mononucleates  de  la  serie  lymphogene,  c'etaient 
les  Plasmazellen  qui  predominaient. 

La  maladie  qui  suscite  l'hypergenese  des  cellules  mobiles  du  tissu 
lymphoide  dans  les  ganglions,  la  rate,  etc.,  est  done  capable  de 
provoquer  l'eclosion  des  elements  du  meme  tissu  dans  la  moelle 
osseuse. 

II.  —  Degenerescence  de  la  moelle. 

Elements  figures  des  animaux,  elements  figures  de  l'homme 
marquent  leur  etat  de  decheance  par  les  memes  transformations. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  des  faits  deja  signales  a  propos  de 
Tanatomie  pathologique  de  la  moelle  osseuse  du  lapin,  et  nous  nous 
contenterons,  a  propos  cle  la  degenerescence  dela  moelle  humaine,  de 
noter  les  points  suivants  : 

Chiari  a  rencontre  des  foyers  de  ramollissement  necrotique  dans  la 
moelle  osseuse  des  individus  tues  par  la  variole. 

La  degenerescence  graisseuse  des  cellules  mobiles  et  des  capillaires 
peut  etre  determinee  par  la  fievre  typhoide,  la  fievre  recurrente,  le 
typhus  exanthematique  (Ziegler,  Anat.  Pathol,  generate).  Des  cristaux 
de  Charcot-Neumann  y  apparaissent  parfois,  temoignant  la  des- 
truction des  cellules  mobiles. 

Enfin  s'il  est  des  cas  ou  la  reaction  cellulaire  cotoie  la  degeneres- 
cence. cellulaire,  il  en  est  ou  le  tissu  de  la  moelle  entre  totalement  en 
\    regression.  II  n'y  a  pas  seulement  absence  de  proliferation  cellulaire, 
j    mais  encore  regression  de  toutes  les  varietes  cellulaires  persistantes,  y 
I    compris  celles  de  l'appareil  de  soutenement.  Ge  processus  regressif 
important  est  la  transformation  gelatineuse.  II  est  caracterise  par  la 
I    reduction  de  volume  des  cellules  graisseuses  qui  prennent  l'aspect 
I    fusiforme,  tandis  que  le  tissu  intermediaire  est  devenu  gelatiniforme 
par  elaboration  d'une  substance  transparente  ayant  les  reactions  de  la 
mucine.  Ges  faits  ont  ete  vus  par  Ponfick,  Bizzozero,  etc.,  au  cours  de 
diverses  affections  cachectisantes,  la  phlisie  par  exemple,  qui  peut, 
d'autre  part,  provoquer  une  sclerose  medullaire  extremement  marquee 
(Josue). 

Quelle  que  soit  la  qualite,  l'intensite  des  degenerescences  banales  de 
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la  moelle,  y  compiis  la  transformation  gelatineuse,  reconnaissons 
qu'il  nous  est  a  peu  pres  impossible  de  Tapprecier  exactement  a 
l'examen  du  sang. 

LE  SANG  ET  LA  MOELLE  DANS  LES  INTOXICATIONS 
Intoxications. 

Etant  donnees  les  notions  de  pathologie  generate  actuellemcnt 
acquises,  parler  d'infection,  c'est  admettre  implicitement  Taction  mor- 
bifique  de  produits  toxiques  d'origine  microbienne.  Les  toxines  deri- 
vant  de  l'activite  propre  aux  ferments  figures  doivent  done,  a  priori, 
influencer  la  moelle  osseuse. 

En  effet,  les  poisons  solubles,  issus  des  ferments  pathogenes, 
determinent  des  modifications  du  sang  et  de  la  moelle  osseuse,  com- 
parables  a  celles  que  produisent  les  cultures  virulentes.  Les  diffe- 
rences ne  sont  representees  que  par  des  variations  dans  l'intensite  des 
reactions  provoquees. 

Inoculons  des  cultures  de  bacille  d'Eberth  ou  de  bacterium  coli ; 
que  celles-ci  soient  vivantes  ou  tuees  par  la  chaleur,  elles  amenent 
dans  le  milieu  sanguin  l'hypoleucocytose  initiale,  la  polynucleose  de 
relour  avec  reaction  normoblastique  concomitante. 

Etudions  la  moelle  osseuse  dans  ces  circonstances. 

Ses  reactions,  apres  injection  de  bouillon  de  culture  sterilise  par 
la  chaleur,  coincideront  dans  les  grandes  lignes  avec  celles  que  nous 
avons  vues  se  produire  sous  l'influence  du  bouillon  de  culture 
virulent. 

(1)  Jc  renvoie,  en  ce  qui  concerne  celte  question,  au  travail  de  MM.  Roger  et  Josuc 
sur  la  moelle  osseuse  dans  les  infections. 

Ces  auteurs  ont  attache  avec  raison  une  grande  importance  a  l'etude  experimentale 
basee  sur  ^utilisation  des  produits  solubles  elabores  par  les  ferments  pathogenes. 

N'est-ce  pas  la  du  reste  le  procede  de  choix?  Actuellement,  l'etude  des  reactions 
medullaires  a  ete  envisagee  dans  ses  manifestations  fondamentalcs.  Qnand  il  s'agira 
de  presenter  une  etude  analytique  rigoureuse  des  transformations ^lu  tissu  medullaire, 
le  determinisme  experimental  des  etats  toxi-infectieux  sera  base  sur  Temploi  des 
toxines  definies,  maniables  a  doses  reglecs  (toxine  tetanique,  toxine  diphteriqne). 

(2)  MM.  Roger  et  Josue,  apres  avoir  etudie  les  processus  histopathologiques  <le 
l'intoxieation  diphterique  ont  etc  amenes  a  rechcrcher  les  ctfets  du  serum  antidiplite- 
i  ique. 

Quelle  est  en  pareil  cas  la  modification  anatomo-pathologique  predominate  dan-  la 
moelle  des  os?  C'est,  d'apres  ces  auteurs,  la  multiplication  des  hematies  nucleees.  Ot 
d'apres  mes  recherches  je  crois  pouvoir  admettre  une  correlation  entre  la  surproduc- 
tion  des  globules  rouges  nuclees  dans  les  appareils  hematopoietiques  et  l'acquisition 
de  rimmunite  active.  Cette  conception  nous  amene  a  une  interpretation particuliere  de 


LE  SANG  ET  LA  MOELLE  DANS  LES  INTOXICATIONS 


653 


En  un  mot,  infection  et  intoxication  d'origine  bacterienne  provoquent 
des  processus  morbides  absolument  connexes.  Mais,  d'autre  part,  les 
effets  des  poisons  microbiens  doivent  etre  rapproches  de  ceux  qui 
resultent  de  Taction  de  poisons  de  nature  differente,  organiques 
(Chatenay)  ou  inorganiques. 

Les  recherches  pratiquees  a  ce  sujet  denotent  une  remarquable 
similitude  dans  les  modalites  reactionnelles  du  sang  et  des  appareils 
hematopoietiques  au  cours  des  empoisonnements  d'origines  les  plus 
diverses. 

Ne  savons-nous  pas,  en  ce  qui  concerne  le  sang,  que  Tarsenic  par 
exemple  provoque  la  poiynucleose  a  la  fagon  des  agents  infectieux 
(Metchnikoff,  Besredka).  Nous  avons  vu,  de  notre  cote,  les  injections 
intra-veineuses  de  composes  arsenicaux  (arsenite  de  potasse)  deter- 
miner Tessor  des  hematies  nucleees  dans  les  vaisseaux  peripheriques. 

Ainsi  en  est-il  des  composes  mercuriels. 

On  obtient  des  reactions  normoblastiques  tres  nettes  chez  les 
jeunes  lapins  soumis  a  Taction  du  calomel  (injection  intra-muscu- 
laire). 

Ces  sels  mineraux  sont  capables  de  stimuler  la  moelle  osseuse, 
qui  exteriorise  sa  mise  en  activite  par  des  modifications  morpholo- 
giques  typiques  du  sang  circulant  (poiynucleose,  reaction  normo- 
blastique).  De  ces  changements  dans  la  morphologie  du  milieu  san- 
guin  rapprochons  un  fait  connu  :  Taccroissement  numerique  des 
globules  rouges  dans  les  etats  d'anemie,  quand  on  utilise  Tarsenic, 
le  mercure  (Gailliard,  Hayem,  Malassez,  Wilbouchewitch,  etc.). 

Bien  plus,  Televation  du  taux  hematimetrique  provoquee  par  le 
mercure  (Zeleneff),  par  Tarsenic  (cacodylate  de  soude ,  Widal, 
P.  Merklen),  est  extremement  rapide.  Elle  se  manifeste  parfois  en 
quelques  heures. 

Mais  les  composes  mineraux  qui,  a  certaines  doses,  paraissent 
stimuler  Thematopoiese,  a  doses  plus  fortes  ou  trop  longtemps  pro- 
longees  la  ralentissent  ou  Tamoindrissent. 

Ainsi  le  mercure,  apres  avoir  gueri  une  anemie  syphilitique, 
deviendra,  si  Ton  en  prolonge  exagerement  Temploi,  un  facteur  d'ane- 
mie (Malassez,  Wilbouchewitch). 

la  reaction  des  hematies  nucleees  constatee  par  MM.  Roger  et  Josue  dans  la  rnoelle 
osseuse  des  animaux  soumis  a  1'inlluence  du  serum  antidiphterique.  Nous  pouvons 
nous  demander  si  l'acquisition  de  l'iminunite  passive  contre  un  agent  infectieux  ne  ne- 
cessite  pas,  a  l'instar  de  l'acquisition  de  I'immunite  active,  la  mise  en  branle  des 
cellules  hemoglobiniferes. 
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Independamment  du  mercure,  d'autres  corps  sont  capables  d'al- 
terer  Phematopoi'ese.  La  liste  en  est  presque  innombrable;  mais,  fait 
interessant,  les  anemies  ainsi  provoquees  realisent  les  types  les  plus 
divers,  depuis  les  plus  simples  jusqu'a  celui  de  Panemie  pernicieuse 
(Ehrlich,  Lindenthal,  intoxication  par  l'essence  de  mirbane). 

Quelles  sont  les  reactions  de  la  moelle  des  os  en  presence  des 
agents  inorganiques  ou  organiques  determinant  les  variations  dans  la 
morphologie  du  sang  ? 

Entre  autres  recherches,  celles  de  M M.  Roger  et  Josue  nous  donnent 
encore  des  renseignements  a  ce  sujet.  Ces  auteurs  ont  experiment! 
Paction  du  phosphore,  de  Parsenic,  du  sublime.  lis  ont  vu  se  mani- 
fester  tantot  Phypergenese  du  tissu  myeloi'de,  tantot  des  lesions 
degeneratives  des  elements  specifiques  du  tissu  myeloi'de. 

Ainsi  trouvons-nous  toujours  les  memes  processus  histologiques, 
ceux  qui  indiquent  la  reaction  du  tissu  de  la  moelle  osseuse,  ceux  qui 
en  marquent  la  decheance  au  cours  des  intoxications  d'origines  les 
plus  diverses  (1). 

LA  MOELLE  OSSEUSE  DANS  LES  ETATS  ANEMIQTJES 

On  appelle  anemie  la  diminution  de  la  teneur  du  sang  en  globules 
rouges  et  en  hemoglobine. 

Nous  n'avons  pas  a  insister  sur  Pinsuffisance  d'une  telle  definition 
ni  a  demontrer  que  Panemie  est  un  symptome  survenant  au  cours 
des  affections  les  plus  diverses,  et  que  de  ces  affections  les  unes  sont 
classees,  les  autres  inclassables  en  raison  de  Pobscurite  dont  sont 
enveloppees  leur  etiologie  et  leur  pathogenic 

Nous  rappellerons  la  division  classique  de  ces  etats  morbides  en 
anemies  deuteropathiques  et  anemies  protopathiques  (Hayem). 

Les  anemies  deuteropathiques  sont  attribuables  a  des  influences 
morbides  definies,  atteignant  secondairement  le  sang  et  les  appareils 
hematopoietiques. 

(1)  Grohe,  Roger  et  Josue  ont  trouve  unc  proliferation  tres  marquee  des  hematics 
nucleecs  dans  le  tissu  medullaire  d'individus  morts  au  cours  d'affections  hemorra- 
gipares.  Lenoble  a  signale  la  mise  en  circulation  des  normoblastes  au  cours  de  certains 
purpuros.  11  est  impossible  en  pareil  cas  de  faire  la  part  et  de  ('intoxication  et  dc  I'h&j 
morragie  dans  la  determination  des  reactions  des  cellules  hemoglobiniferes.  De  son 
cote  Leredde  a  attire  l'attention  sur  la  mise  en  activite  de  la  moelle  osseuse  au  cours 
de  diverses  dermatites.  Celle-ci  est-elle  causee  par  des  intoxications  d'origine  exlci  ne, 
par  des  auto-intoxications  ?  C'est  la  un  point  qui  rcste  a  elucider. 
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Les  anemies  protopathiques  sont  celles  ou  Taction  pathogene 
parait  s'exercer  primordialement  sur  le  sang  et  les  appareils  hemato- 
poi'etiques. 

Nous  mettrons  hors  cadre  les  anemies  deutheropathiques.  Nous  y 
avons  fait  allusion  a  propos  des  infections  et  des  intoxications. 

Nous  allons  choisir  nos  exemples  parmi  ces  cas  ou  l'integrite  du 
sang  est  compromise  d'emblee,  ou  l'alteration  sanguine  est  le  sym- 
ptome  essentiel  donnant  a  TaffecUon  en  cours  sa  touche  particuliere. 

Au  point  de  vue  experimental,  nous  prendrons  comme  exemple 
l'anemie  post-hemorragique  (1).  Mais  nous  remarquerons  que  l'etat 
morbide  n'a  dans  ces  circonstances  que  la  valeur  d'un  accident. 

Tout  autres  sont  les  anemies  protopathiques,  que  nous  allons 
etudier  chez  Fhomme,  sous  les  rubriques  d'anemie  pernicieuse  et 
d'anemies  infantiles  pseudo-leucemiques  (Hayem,  Luzet).  Ici  les 
modifications  du  systeme  hematopoietique  semblent  exprimer  la  loca- 
lisation fonciere  de  conditions  pathogenes  a  electivite  speciale. 

I.  —  Etude  experimentale. 

A.  Etude  du  sang  au  cours  de  Vanemie  post-hemorragique. 

Sans  decrire  completement  l'etat  du  sang  au  cours  de  l'anemie 
post-hemorragique,  nous  mettrons  en  relief  certains  des  traits  du 
tableau  hematologique  de  cet  etat  morbide. 

Elements  de  la  serie  myelogene.  —  Elements  hemoglobini feres.  — 
Parmi  les  modifications  du  sang  liees  a  la  mise  en  jeu  des  elements 
hemoglobiniferes,  nous  citerons  les  suivantes  : 

1°  La  diminution  du  nombre  des  globules  rouges; 

2°  Des  modifications  qualitatives  de  ces  globules  rouges,  surtout 
quand  les  saignees  sont  frequemment  repetees  pendant  une  ou  plu- 
sieurs  semaines  (Malassez). 

Elles  se  traduisent : 

a.  Par  des  changements  de  taille  :  macrocytic,  microcytic  (Ma- 
lassez, Hayem) ; 

b.  Par  une  teneur  moindre  en  hemoglobine (Malassez); 

c.  Par  des  changements  dans  l'affinite  tinctoriale  :  polychromato- 
philie  de  Gabritchewski,  que  nous  decrirons  a  propos  des  reactions  de 
la  moelle. 

(1)  Tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  pour  ranger  les  anemies  post-hemorra- 
giques  parmi  les  anemies  protopathiques.  C'est  encore  un  theme  de  discussion  que  je 
laisse  de  cote. 
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3n  L'apparition  d'hematies  nucleees  du  type  de  normoblasts 
(Ehrlich). 

Cellules  blanches.  —  En  ce  qui  concerne  les  cellules  blanches  de 
la  serie  myelogene,  nous  dirons  que  le  nombre  des  polynucleaires 
reste  normal  ou  le  depasse.  Alors  coexistent  parfois  la  polynucleose 
amphophile  et  la  polynucleose  eosinophile  (Ehrlich). 

Elements  de  la  serie  lymphogene.  —  Le  nombre  des  mononu- 
cleates ordinaires  revient  extremement  vite  au  taux  normal  et  le 
depasse  meme  (Maurel). 

Bien  plus,  les  organites  de  la  serie  lymphogene  (hematoblastes  de 
Hayem)  sont  considerablement  augmentes  dans  les  anemies  curables 
(poussees  hematoblastiques  de  Hayem).  Cet  accroissement  nume- 
rique  est  du  reste  un  symptome,  au  point  de  vue  pronostic,  excellent 
(Hayem),  que  Ton  admette  ou  non  les  conceptions  de  M.  Hayem  sur  la 
transformation  des  hematoblastes  en  globules  rouges. 

Conclusions.  —  Pour  nous  confiner  a  l'etude  des  reactions  des 
elements  de  la  serie  myelogene,  nous  dirons  que  celles-ci  peuvent 
donner  lieu  aux  interpretations  suivantes  : 

S'il  est  un  signe  de  la  plus  haute  importance  indiquant  une  sur- 
activite  fonctionnelle  des  elements  hemoglobiniferes  de  la  moelle  au 
cours  des  anemies,  c'est  la  poussee  des  Normoblastes  dans  les 
vaisseaux  peripheriques  (Ehrlich). 

Quant  a  Taccroissement  numerique  des  polynucleaires  amphophiles 
et  neutrophiles,  il  doit  impliquer  la  reaction  efficace  et  precoce  des 
myelocytes  de  type  correspondant. 

En  un  mot,  au  cours  des  anemies  post-hemorragiques,  on  peut 
presumer  une  mise  en  activite  des  elements  specifiques  du  tissu  mye- 
loide,  en  tenant  compte  de  la  poussee  des  Normoblastes,  de  la 
surproduction  rapide  des  leucocytes  a  granulations  amphophiles  et 
eosinophiles.  Mais  ces  reactions  ont  ete  a  peine  etudiees  au  cours  des 
hemorragies  qui  ne  sont  pas  compliquees  d'infection. 

B.  Etude  de  la  moelle  osseuse  du  lapin  saigne  (1). 

Depuis  le  moment  ou  Neumann  et  Bizzozero,  Malassez,  Van  der 
Stricht,  etc.,  nous  ont  inities  au  role  hematopoi'etique  de  la  moelle 
osseuse,  les  travaux  concernant  l'etat  de  cet  appareil  pendant  les 

(1)  II  est  interessant  d'opposer  a  la  soustraction  sanguine  la  stase  sanguine  <jui 
accumule  les  globules  rouges  dans  la  moelle.  En  pareil  cas  il  se  produirail  un  ralen- 
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anemies  post -hemorragiques  ont  ete  excessivement  nombreux  et  les 
resultats  concordent  presque  unanimement  a  en  demontrer  la  suracti- 
vile  hemapoietique  en  pareil  cas.  L'etude  de  la  moelle  osseuse  du 
lapin  saigne  permet  de  conslater  Fexactitude  de  ces  conclusions  (1). 

Examinons  cet  organ e  chez  un  lapin  adulle,  ayant  perdu  en  une 
quinzaine  de  jours  une  quantite  de  sang  correspondant  au  dixieme  de 
son  poids. 

Le  nombre  des  globules  rouges  du  sang  de  l'animal  en  experience 
se  reduit  de  moitie  environ,  et  il  se  produit  une  reaction  intense  de  la 
moelle  osseuse. 

Elle  est  accusee  :  1°  par  l'hypergenese  du  tissu  myeloide  dans  les 
regions  de  la  moelle  ou  il  est  normalemcnt  en  activite;  2°  par  la  rege- 
neration de  ce  tissu  dans  les  zones  ou  il  avail  subi  la  transformation 
adipeuse  partielle,  au  niveau  de  la  diaphyse  femorale  par  exemple; 
3°  par  la  poussee  d'elements  du  tissu  lymphoide  dans  le  territoire 
medullaire. 

Choisissons  encore  comme  objet  d'etude  la  moelle  osseuse  diapby- 
saire  femorale. 

Les  modifications  dont  elle  est  le  siege  coincideront  dans  leurs 
grandes  lignes  avec  celles  que  peuvent  determiner  les  etats  infectieux. 

Macroscopiquement,  c'est  la  substitution  de  la  moelle  rouge  a  la 
moelle  jaune  ;  microscopiquement,  c'est  la  combinaison  des  deux  pro- 
cessus histogenetiques  deja  signales,  Fun  fondamental,  l'autre  acces- 
soire.  Le  fait  fondamental  sera  naturellement  la  multiplication  des 
cellules  specifiques  du  tissu  myeloide ;  le  fait  accessoire  sera  la  rege- 
neration des  elements  du  tissu  lympho'ide. ' 

1°  Reaction  myeloide. 

Je  laisserai  de  cote  l'etude  directe  des  megacaryocytes  pour  envi- 
sager  de  preference  certaines  des  particularity  presentees  par  les 
cellules  specifiques  de  la  serie  hemoglobinifere  et  de  la  serie  leuco- 
cytaire  qui  sont  destinees  a  emigrer  tot  ou  tard  dans  Tappareil  circu- 
latoire. 

tissement  de  la  multiplication  des  hematies  nucleees  et  de  leur  transformation  en  glo- 
bules rouges  ordinaires  (d'apres  Rebustello).  D'autre  part  E.  Weill  a  constate  la  proli- 
feration de  la  moelle  chez  Thomme  atteint  de  cyanose  congenitale. 

(1)  Je  citerai,  entre  autres  travaux  parus  sur  ce  sujct,  les  recherches  de  Van  der 
Strieht  sur  les  modifications  de  la  moelle  apres  saignee.  Cet  autcur  a  mis  en  evidence 
avec  la  plus  grandc  nettete  la  correlation  existant  entre  les  soustractions  sanguines  et 
les  poussees  d'erytoblastes,  de  leucoblastes  et  de  m<'gacaryocites  dans  le  district  medul- 
laire. 


CORN'IL  ET  HANVIEK.  —  II. 
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Elements  hemoglobiniferes.  —  La  mise  en  activite  des  cellules 
rouges  est  extraordinairement  marquee  (Neumann.  Bizzozero,  Frei- 
berg, van  der  Stricht),  et  pour  toutes  leurs  varietes  megaloblastes, 
normoblastes,  microblastes,  hematies  nucleees  a  noyau  large,  a  disque 
protoplasmique  etroit. 

Ces  cellules  se  divisent  par  segmentation  directe  et  indirecte,  mais 
les  kariokineses  en  sont  particulierement  abondantes  (Bizzozero). 
Les  cellules  rouges  se  transform ent  en  hematies  sans  noyau,  de 

taille  variable. 

Les  megaloblastes, 
les  normoblastes,  les 
microblastes  fournis- 
sent  des  globules  rou- 
ges, de  taille  corres- 
pondante,  grande,  or- 
dinaire et  petite  (Ehr- 
lich). 

Leshematiesalarge 
noyau  et  a  disque  pro- 
toplasmique etroit  se 
changent  en  des  glo- 
bules rouges  largement 
ombiliques. 

Quel  est  le  meca- 
nisme  de  ces  transfor- 
mations? Je  n'insiste 
pas  sur  la  fonte  <lu 
noyau  des  megaloblastes  (Ehrlieh),  sur  la  gemmation  du  protoplasma 
de  ces  elements  (Malassez),  pour  mettre  en  relief  la  predominance 
de  l'expulsion  du  noyau  des  normoblastes  (Van  der  Stricht). 

Mais  il  n'existe  pas  seulement  une  correlation  notable  entre  les 
dimensions  et  l'ombilication  des  globules  rouges  nouvellement  formes 
dans  la  rate  et  les  cellules  rouges  d'ou  ils  procedent.  La  corres- 
pondance  est  aussi  visible  en  ce  qui  concerne  la  qualite  du  proto- 
plasma. 

L 'etude  de  la  polychromatophilic  en  est  un  exemple  frappant. 

Gabritchewski  a  designe  par  cette  expression  un  etat  anormal  dii 
globule  rouge  frequent  au  cours  de  I'anemie.  L'hematie  est  dite  poly- 
chromatophilequand  elleest  depourvue  d'affinite  acidophile  fronchcct 
presente  une  affinite*  mixte  a  la  fois  acidophile  et  basophile.  Soumise 


Fig.  147.  —  Coupe  dc  nioelle  osseusc  diaphysaire  femorale  dc 
lapin  do  3  kilogrammes  saigne.  (Soustraction  do  250  centi- 
metres cubes  de  sang-  on  douze  jours.) 

My.e,  myelocyte  eosinophile;  Mo.cl,  mononucleaire  ordi- 
naire; K,  K,  K,  globules  rouges  nuclees  en  karyokinese. 
Parmi  les  autres  hematics,  l'line,  cclle  d'en  bas,  a  un  noyau 
double;  les  autres  montrent,  pour  laplupart,  un  noyau  fenetre 
a  evolution  relativoment  pen  avaneec;  Hn.b,  hematics  nu- 
cleees a  protoplasma  depourvu  d'hemoglobine. 
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a  Faction  de  colorants  acides  rouges  et  de  colorants  basiques  bieus, 
elle  se  teint,  non  plus  en  rouge,  mais  en  violet.  Elle  a  pris  une  teinte 
mixte,  car  elle  a  emprunte  aux  deux  varietes  de  teinture  la  coloration 
de  chacune  d'elles. 

La  polychromatophilie  appartient  a  des  hematies  jeunes,  dit  Gabrit- 
chewski ;  elle  est  l'apanage  des  globules  vieux  et  uses,  dit  Ehrlich. 

Nous  nous  rallions  a  ^interpretation  de  Gabritchewski. 

Ce  qui  demontre  l'exactitude  cle  cette 
facon  de  voir,  c'est  que  Vhematie  sans  noyau 
est  poly chromatophile  a  la  facon  des  hematies 
nucleees  normales,  a  evolution  inachevee. 
C'est  la  un  fait  fondamental,  car  il  repre- 
sente  un  des  arguments  permettant  une  fois 
plus  de  demontrer  le  passage  de  la  cellule 
hemoglobinifere  au  globule  rouge  sans 
noyau. 

Nous  insisterons  sur  les  deux  proposi- 
tions suivantes :  1°  la  polychromatophilie  n'est 
pas  due  a  un  artifice  de  preparation;  2°  les 
hematies  sans  noyau  polychromatophiles 
derivent  d'hematies  nucleees  polychroma- 
tophiles. 

La  polychromatophilie  des  globules  rouges 
est  pas  due  a  un  artifice  de  preparation. 
—  Cette  reaction  se  presente  dans  les  preparations  obtenues  dans 
les  conditions  les  plus  variees,  aussi  bien  dans  les  tissus  fixes  a  l'etat 
frais  que  dans  les  tissus  desseches  d'abord,  fixes  et  colores  ensuite 
(etalement  de  sang  sur  lame). 

Une  objection  surgit  neanmoins.  La  teinte  ressortit  peul-etre  a  une 
surcharge  artificielle  du  corps  des  hematies  par  les  colorants  basiques 
dont  on  surajoute  faction  a  celle  des  colorants  acides 

Pour  refuter  cette  objection,  utilisons  un  colorant  unique,  un  bleu 
basique,  commele  bleu  polychrome  ou  le  bleu  de  toluidine.  Chacun  de 
ces  colorants  est  doue  de  la  propriete  de  teindre  differemment  la 
substance  albuminoide,  suivant  les  cas  ou  celle-ci  offre  une  affinite 
basophile  ou  acidophile. 

Les  protoplasmas  basophiles  sont  teintes  en  bleu  ou  en  violet  par 
le  toluidinblau  par  exemple,  tandis  que  les  protoplasmas  acidophiles 
sont  colores  en  vert.  Ainsi  le  corps  des  globules  rouges  ordinaires  est-il 
normalenient  teinte  en  vert  par  le  bleu  polychrome  ou  le  toluidinblau. 
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Fig.  148.—  Sang  de  lapin  adulte 
anemie  par  hemorragies 
repetees.  Fixation  par  bichlo- 
rure  Hg,  iodochlorure  iode. 
Coloration  par  eosine  orange, 
bleu  polychrome.  Dans  ce 
dessin  figurent  deux  hematies 
de  couleur  orangee  rose  nor- 
male ;  deux  hematies  gris 
violet  polychromatophiles ; 
une  hematic  nucleee  de  memo 
teinte  que  les  deux  hematies 
sans  noyau  polychromato- 
phile. 
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Or,  en  presence  d'un  de  ces  colorants  employes  isolement,  celles  des 
hematies  qui  repondent  au  type  polychromatophile  de  Gabritchewski 
deviendront  non  pas  vertes,  mais  bleu  verdatre,  ou  gris  bleuatre,  ou 
grises. 

Ce  changement  dans  la  teinte  normale  demontre  que  les  ele- 
ments en  question  sont  devenus  simultanement  acidophiles  et  baso- 
phils. La  coloration  gris  bleu  ou  grise  produite  par  un  bleu  basique 
utilise  seul  correspond  a  la  coloration  mixte  violacee,  due  a  Tac- 
tion des  memes  bleus  basiques  employes  apres  action  des  colorants 
acides. 

Les  hematies   ordinaires  polychro* 
matophiles  procedent  des  hematies  nucU6e& 
polychromatophiles,  —  En  l'aisant  varier 
comme   nous  l'avons  dit  les  procedes 
Fin.  149.  -  s.inS  du  lapin  auquei     d'examen,  on  constate  une  concordance 
se  rapporte  ia  figure  148.  id,  la     absolue  entre  les  variations  de  teinte  des 

coloration  a  ete  obtenue  an  inoyen 

du  bieu  polychrome  seui.  Une     hematies  nucleees  et  les  modifications  de 

hematie  de  teinte  verte  normale  ,         .         ,       ,  , 

correspond  aux  bematies  oran-     coloration  des  hematies  sans  noyau. 

gees  roses  de  la  figure  148;  une  Qu>un  normoblaSte  polychromatophile 

hematie  sans  noyau  et  une  be-  ^  1      J  1 

matie  a  noyau  ont  une  teinte     par  exemple  perde  son  noyau,  il  devient 

grise.  Ce  sont  des  bematies  poly- 

chromatophilcs.  un  globule  rouge  de  taule  ordinaire  poly- 

chromatophile. 

La  conclusion  qui  s'impose  est  done  la  suivante.  Les  hematies 
polychromatophiles  circulant  dans  les  vaisseaux  peripheriques  de- 
rivent  d'hematies  nucleees  polychromatophiles. 

Quelle  est  done  la  signification  de  cet  exode  d'elements  hemoglobi- 
niferes  offrant  une  reaction  tinctoriale  anormale? 

II  implique  la  mise  en  circulation  de  globules  rouges  hativement 
formes. 

En  effet,  quand  le  corps  d'une  hematie  nucleee  renferme  al'etat  de 
melange  les  substances  acidophile  et  basophile,  son  evolution  est  ina- 
chevee.  Elle  n'est  terminee  en  temps  normal  qu'au  moment  ou  le  pro- 
toplasma  est  devenu  franchement  acidophile  (orangeophile  pur).  En 
un  mot  les  hematies  polychromatophiles  du  sang  anemique  sont  hative- 
ment form&es  par  expulsion  prematuree  du  noyau  d'hematies  nucle'e'es 
a  cycle  evolutif  inacheve  (1). 

Elements  leucocytaires.  —  Myelocytes  basophiles  ordinaires  et 


(1)  Parmi  les  auteurs  qui  admcttent  quo  l'etat  polychromatophile  des  h^malies  est 
en  rapport,  non  pas  avec  la  degenerescenco  de  la  nioellc,  mais  avec  une  reaction 
compensatrice  de  cet  appareil,  je  citerai  Gabritchewski,  Askanazy,  Jawein,  Engel. 
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amphophiles,  myelocytes  eosinophiles,  myelocytes  a  types  de  Mastzel- 
len  sont  simultanement  en  hypergenese  dans  la  moelle  du  lapin 
saigne. 

De  tous  ces  elements,  ceux  dont  la  pullulation  est  de  beaucoup  la 
plus  frappante  sont  les  myelocytes  basophiles  et  amphophiles. 

Mais  ici  s'impose  encore  une  division.  Elle  concerne  les  myelocytes 
basophiles,  dont  la  surproduction  est  veritablement  extraordinaire  et 
donne  une  touche  particuliere  aux  preparations  de  moelle  osseuse 
coloree  par  l'eosine-orange  et  le  toluidinblau. 

Aspect  general  de  la  moelle  du  lapin  saigne  en  reaction  myelo'ide 
(eosine-orange-toluidine).  —  Des  megacaryocites  de  toute  taille  en 
etat  de  division  directe  et  plus  rarement  inclirecte  jalonnent  la  pre- 
paration. Quelques-uns  de  ces  elements  semblent  decouper  leurs 
noyaux  clairs  et  leurs  corps  violace  pour  se  transformer  en  myelocytes 
basophiles. 

Les  myelocytes  basophiles  forment  des  amas  bleu  sombre  disposes 
a  la  face  interne  de  la  capsule,  autour  des  arterioles,  entre  les  vesicules 
adipeuses.  Des  trainees  violacees  sont  entremelees  aux  amas  prece- 
dents. Elles  sont  formees  par  raccumulation  de  myelocytes  ampho- 
philes a  grains  violets,  derivant  des  myelocytes  basophiles ;  par  des 
amas  de  polynucleaires  amphophiles,  derivant  des  myelocytes  ampho- 
philes. Myelocytes  eosinophiles  a  spherules  orangees  moins  nom- 
breuses  que  les  amphophiles,  Mastzellen,  moins  abondants  que  les 
eosinophiles,  sont  epars  clans  le  champ  de  la  preparation  et  se  trans- 
forment  en  des  polynucleaires  de  type  correspondant. 

En  cle  nombreux  points  apparaissent  des  ilots  orange  rouge.  lis 
sont  dus  a  l'accumulation  d'hematies  sans  noyau,  derivant  d'hematies 
nucleees,  dont  les  noyaux  s'etirent  hors  du  corps  des  cellules  en  pre- 
nant  des  formes  d'halteres  ou  de  poires.  Apres  expulsion,  ils  se  desa- 
gregent  en  formant  des  boules  opaques  et  violettes. 

Au  sein  de  cette  moelle  bourree  d'elements  specifiques  du  tissu 
myelo'ide  et  constellee  de  figures  mitotiques,  des  flaques  rougeatres 
decoupent  leurs  contours  irreguliers.  Ce  sont  les  sinus  ou  sont 
emportes  hematies  et  polynucleaires  de  nouvelle  formation.  II  s'y  joint 
des  myelocytes  en  voie  cle  transformation,  et,  comme  j'ai  pu  m'en 
assurer  a  mainte  reprise,  des  hematies  nucleees,  en  nombre  parfois 
prodigieux,  etc. 

Corollaire.  —  Etat  de  la  rate.  —  La  rate  est  en  voie  de  transfor- 
mation myelo'ide,  complete,  massive  et  totale.  Un  tissu  identique  a 
celui  de  la  moelle  osseuse  y  croit  de  tous  cotes.  Ainsi  s'affirme  la  soli- 
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darite  reactionnelle  de  deux  territoires  medullaire  et  splenique  ou  se 
manifeste  un  processus  histogenetique  homologue  (1). 

2°  Reaction  lymphoide. 

Poussee  de  lymphocytes  comparables  a  ceux  des  follicules  des 
ganglions,  poussee  intense  de  Plasmazellen,  identiques  a  colics  qui 
croissent  dans  les  zones  a  structure  lymphoide  (au  moins  chez  les 
femelles  de  lapin  en  gestation),  voila  par  quoi  se  revele  la  structure 
lymphoide  latente  de  la  moelle.  Ges  reactions  sont  evidemment  ;i 
l'arriere-plan  par  rapport  a  la  reaction  myeloide. 

Conclusions. 

A  la  soustraction  sanguine  la  moelle  repond  par  une  proliferation 
intense  de  tissu  myeloide.  Celle-ci  est  destinee  a  assurer  au  moins  en 
partie  la  regeneration  des  elements  de  la  serie  myelogene  (hematies  et 
leucocytes  granuleux  d'Ehrlich).  Toutefois,  suivant  uneloi  primordiale, 
la  restauration  des  elements  du  groupe  hemoglobinifere  est  plus  tardive 
dans  le  sang  que  la  restauration  des  elements  du  groupe  leucocytaire. 
Bien  plus,  certaines  des  hematies  hativement  formees  presentent  une 
constitution  anormale  dont  la  polychromatophilie  est  un  exemple. 
L'etudede  ces  anomalies  ne  fait  elle-meme  queconfirmerla  conception 
des  auteurs  qui  aclmettent  le  role  hematopoietique  de  la  moelle  osseuse. 

II.  —  LA  MOELLE  OSSEUSE  DANS  LES  ANEMIES  DE  l'hOMME  (2). 

La  moelle  dans  l'anemie  post-hemorragique. 

Quel  peut  etre  l'etat  cle  la  moelle  osseuse  humaine  au  cours  de 
l'anemie  post-hemorragique  ?  Nous  n'avons  pas  a  ce  sujet  des  resul- 
tats  aussi  precis  que  ceux  dont  nous  sommes  redevables  aux 
recherches  experimentales.  Ici  en  effet  a  la  perte  sanguine  sont  allies 
en  general  soit  un  etat  morbide  primitif,  soit  des  complications  secon- 
daires. 

(1)  Je  rappelle  a  ce  sujet  le  role  que  Malassez  a  formellement  reconnu  a  la  rate,  role 
actif  dans  la  formation  des  globules  rouges,  opinion  qui  fut  aussi  soutenue  par  Picard, 
Bizzozero,  Salvioli,  etc.,  niee  par  Neumann  et  son  ecole. 

(2)  Neumann  avait  admis  (en  1877)  que  la  moelle  osseuse  des  adultes  attcints  d'aflec- 
tions  anemiantes  pouvait  passer  de  l'etat  de  moelle  jaune  a  l'etat  de  moelle  rouge. 

A  lire  les  travaux  de  Denys  et  de  Bizzozero,  ce  fait  serait  rare.  Trente-deux  autop- 
sies pratiquees  chez  des  individus  morts  d'affections  anemiantes  m'ont  perm  is  de  con- 
stater  la  multiplication  des  hematies  nucleees  au  sein  de  la  moelle  osseuse  diaphy- 
saire  femorale  dans  trente  cas.  Mais  ces  affections  anemiantes  representaient  des  ctats 
morbides  composites  ou  l'anemie  n'etait,  a  vrai  dire,  qu'un  symptome  surajoute. 
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On  ne  saurait  faire  en  pareil  cas  la  part  exacte  des  modifications 
de  la  moelle  ressortissant  a  l'hemorragie. 

Neanmoins,  grace  a  nos  connaissances  generates  sur  les  aptitudes 
reactionnelles  de  cet  appareil,  nous  avons  le  droit  d'affirmer  a 
priori  que  la  mise  en  activite  du  tissu  medullaire  de  rhomme  doit  etre 
commandee  par  toute  soustraction  sanguine. 

Nous  avons  vu  la  moelle  osseuse  humaine  s'identifier  a  celle  du 
lapin  par  la  facilite  avec  laquelle  elle  reagit  aux  infections,  par  la 
nature  meme  de  ses  reactions. 

Pourquoi  le  parallelisme  cesserait-il  quand  il  s'agit  d'anemie  post- 
hemorragique?  Un  tel  fait  serait  d'autant  plus  inadmissible  que,  en 
pareil  cas,  les  modifications  du  tissu  sanguin  de  l'homme  n'impliquent 
pas  seulement  la  necessite  de  l'intervention  compensatrice  de  la 
moelle. 

Celle-ci  peut  s'exterioriser  dans  les  vaisseaux  peripheriques  par  des 
manifestations  deja  signalees  et  qui  sont  : 

L'apparition  d'hematies  nucleees  a  type  de  normoblaste  (Ehrlich); 
La  polynucleose  (neutrophile,  amphophile); 
La  polynucleose  eosinophile  (Ehrlich). 
Des  poussees  de  myelocytes  basophiles. 

Allons-nous  tirer  de  cette  constatation  une  loi  dont  la  formule 
serait  la  suivante  : 

Les  anemies  post-hemorragiques  ou  la  poussee  des  normoblastes 
a  fait  defaut,  oil  le  taux  des  polynucleaires  est  au-dessous  de  la  nor- 
male,  ne  s'accompagnent  pas  de  reaction  medullaire. 

Voici  une  observation  qui  parait  confirmer  cette  proposition  : 

Une  femme  examinee  par  Ehrlich  succombe  apres  une  serie  de 
metrorragies. 

Au  cours  de  1'anemie  croissante  ainsi  provoquee  manquerent  les 
poussees  normoblastiques ;  de  plus,  le  chiffre  des  polynucleaires  neu- 
trophiles  et  eosinophiles  fut  inferieur  au  taux  normal.  Dans  ce  cas,  la 
moelle  osseuse  de  la  diaphyse  des  os  longs  etaitjaune.  La  reaction 
myeloide  en  etait  absente. 

Mais  ce  n'est  la  qu'une  observation,  et  quelle  que  soit  son  impor- 
tance, elle  n'a  que  la  valeur  d'un  document  interessant.  II  n'est  pas  un 
hematologiste  qui  n'ait  vu  des  anemies  graves  guerir,  independam- 
ment  de  la  mise  en  circulation  des  normoblastes,  des  myelocytes  et 
de  la  surproduction  des  polynucleaires  neutrophiles  ou  eosinophiles. 

Le  pronostic  de  guerison  est  base,  en  pareil  cas,  sur  la  rapidite 
avec  laquelle  remontent  et  le  taux  hematimetrique  et  le  taux  hemo- 
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chromometrique  chez  les  malades  convenablement  traites  (voir 
Lecons  de  Hayem). 

Neanmoins,  nos  connaissances  sur  les  reactions  de  la  moelle  sont 
assez  avancees  pour  que  nous  soyons  certains  que  ses  fonctions 
hematopoietiques  sont  considerablement  accrues  quand  la  restaura- 
tion  sanguine  marche  regulierement,  alors  meme  que  sa  reaction  ne 
s'exterioriserait  ni  par  la  mobilisation  de  ses  hematies  nucleees  et  de 
ses  myelocytes,  ni  par  la  polynucleose. 

La  MOELLE  DANS  LES  ANEMIES  PROTOPATHIQUES. 

Parmi  les  anemies  protopathiques  figurent  essentiellement  trois 
grands  syndromes  hematologiques,  qui  sont  :  la  chlorose  ordinaire, 
l'anemie  pernicieuse,  l'anemie  infantile  pseudo-leucemique  (Hayem, 
Luzet). 

La  moelle  dans  la  chlorose. 

Les  modifications  de  structure  de  la  moelle,  liees  a  la  chlorose, 
ne  sont  pas  connues  chez  1'homme. 

Par  saignees  repetees,  on  determine  chez  les  animaux  des  etats 
chloro-anemiques  (Malassez).  Nous  avons  donne  les  resultats  des 
recherches  pratiquees  en  pareil  cas.  Que  les  modifications  de  la  moelle 
osseuse  humaine  ressortissant  a  la  chlorose  soient  rigoureusement 
identiques  a  celles  dont  le  meme  appareil  estle  siege  chez  les  animaux 
rendus  chloro-anemiques,  voila  qui  est  discutable.  Que  ces  modifica- 
tions puissent  etre  comparees  dans  les  deux  cas,  voila  qui  est  vraisern- 
blable. 

La  moelle  dans  Vanemie  pernicieuse. 

Nous  connaissons,  depuis  les  travaux  de  Laache,  de  Hayem,  d'Ehr- 
lich,  d'Engel,  la  physionomie  speciale  de  l'anemie  pernicieuse.  Les 
traits  les  plus  frappants  de  cet  etat  hematologique  particulier  seront 
pour  nous  la  diminution  gracluelle  des  elements  figures  de  type  nor- 
mal de  la  serie  myelogene,  le  remplacement  de  certains  d'entre  eux, 
les  globules  rouges  par  des  organites  geants  (globules  rouges  geants). 

Ainsi  verrons-nous  la  quantite  des  hematies  ordinaires  baisser 
d'une  fagon  progressive,  le  nombre  des  polynucleaires  granuleux  se 
restreinclre  a  son  tour. 

Que  deviennent,  ici,  ces  poussees  de  normoblastes,  de  polynu- 
cleaires amphophiles  et  eosinophils  marquant  le  tableau  hematolo- 
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gique  au  coin  de  la  reaction  medullaire?  Elles  sont  absentes  et  cepen- 
dant  la  moelle  entre  en  jeu.  Elle  entre  en  jeu,  mais  suivant  un  mode 
anormal,  dont  les  elements  hemoglobiniferes  portent  l'empreinte  au 
plus  haut  degre. 

Les  hematies  de  taiile  ordinaire  semblent  disparaitre  pour  etre 
remplacees  par  un  petit  nombre  de  globules  rouges  de  volume  dissem- 
blable,  les  uns  trop  petits,  les  autres  trop  grands.  Ce  sont  les  derniers 
qui  predominent  et  leurs  proportions  atteignent  souvent  celles  des 
hematies  geantes  du  foetus  et  de  l'embryon.  Quelles  sont  leurs  cellules 
d'origine?  Les  megaloblastes  etles  gigantoblastes  (metrocytes)  (Engel). 
Or,  certaines  de  ces  cellules  rouges  emigrent,  en  pareil  cas,  dans 
les  vaisseaux  peripheriques  avant  d'avoir  perdu  leurs  noyaux.  Bisons 
quelques  mots  de  ces  elements. 

Les  megaloblastes,  nous  les  avons  decrits.  lis  persistent  en  petit 
nombre  dans  la  moelle,  depuis  la  fin  de  la  vie  intra-uterine.  lis  y  sont 
inactifs,  car  le  jeu  regulier  de  l'hemopoiese  est  assure  parliellement 
au  moins  par  revolution  des  normoblastes,  qui  se  transforment  en 
hematies  ordinaires.  Quant  aux  gigantoblastes  (metrocytes)  (Engel),  ce 
sont  des  cellules  hemoglobiniferes  de  taiile  geante  qui  sont  totalement 
absentes  du  tissu  myeloide  depuis  la  fin  de  la  vie  intra-uterine.  Elles 
sont  comparables  a  des  spheres  hemoglobiniferes  volumineuses, 
coiffees  d'un  noyau  polaire.  Ce  sont  les  premieres  cellules  rouges  de 
l'embryon  dont  elles  deviennent  les  globules  rouges  geants,  anuclees 
par  fonte  on  expulsion  du  noyau.  Pendant  la  vie  fcetale,  elles  ont  ete  peu 
a  peu  supplantees  en  raison  de  l'apparition,  puis  de  la  predominance  des 
megaloblastes  d'abord,  des  normoblastes  ensuite.  Finalement,  apresla 
fin  de  la  vie  intra-uterine,  elles  sont,  repetons-le,  totalement  absentes 
de  Torganisme  des  mammiferes,  ou  vegelent  de  rares  megaloblastes, 
ou  pullulent  et  se  transforment  en  globules  rouges  ordinaires  les  nor- 
moblastes. 

La  surproduction  des  normoblastes,  la  mise  en  activite  des 
megaloblastes  eux-memes  quand  elle  reste  en  arriere-plan  par 
rapport  a  la  reaction  normoblastique,  sont  des  phenomenes  de  pro- 
nostic  favorable.  Elles  indiquent  un  processus  de  defense  regulier  de 
la  moelle. 

Toute  autre  est  la  signification  de  la  reaction  megaloblastique 
(Ehrlich)  quand  elle  Pemporte  sur  la  reaction  normoblastique,  comme 
cela  se  voitdans  Panemie  pernicieuse  et  quand  elle  s'associea  la  pous- 
see  des  metrocytes.  Le  fait  signifie  en  pareil  cas  est  V inaptitude 
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du  tissu  myelo'ide  a  restaurer  des  globules  rouges  normaux,  inaptitude 
exprimee  par  la  structure  de  la  moelle  clans  cette  cir Constance. 

Moelle  osseuse.  — Verrons-nous  la  moelle  des  os  s'atrophier  la  ou 
elle  est  normalement  active,  le  tissu  medullaire  de  la  diaphyse  des  os 
longs  rester  a  l'etat  d'inertie?  Nullement.  D'apres  les  recherches  tres 
precises  d'Engel,il  se  produit  dans  le  squelette  une  poussee  active  de 
tissu  myelo'ide.  Mais  il  s'agit  de  la  qualifier.  Elle  est  aberrante  et  inef- 
ficace. 

Elle  est  aberrante!  En  effet,  au  point  de  vue  histologique,  nous 
voyons  la  regeneration  des  megaloblastes  et  des  metrocytes  remplacer 
la  multiplication  des  normoblastes;  au  point  de  vue  fonctionnel, 
nous  voyons  se  former  des  hematies  de  grande  taille,  comparables 
a  celles  du  foetus  et  de  l'embryon.  de  type  aberrant  en  un  mot. 

Cette  reaction  est  de  plus  inefficace,  car  les  hematies  aty piques 
se  developpent  en  quanlite  trop  petite  pour  suppleer  la  disparition 
progressive  des  globules  rouges  ordinaires. 

Quant  aux  normoblastes,  aux  myelocytes  presents,  ils  ne  se  trans- 
forment  qu'en  proportions  insuffisantes,  les  uns  en  hematies,  les 
autres  en  polynucleaires.  Du  reste,  ces  elements  specifiques  du  tissu 
myelo'ide  sont  atteints  de  lesions  degeneratives,  qu'a  decrites  Van  der 
Stricht  (1). 

Bien  plus,  Engel  a  signale  la  presence  de  cellules  a  pigment  dans 
la  moelle  des  individus  atteints  d'anemie  pernicieuse.  Ces  elements 
sont  les  cellules  destructives  de  globules  rouges  de  Kolliker.  Ainsi,  au 
centre  du  foyer  hematopoi'etique  seront  detruits  les  elements  du  sang 
qu'il  est  incapable  de  regenerer. 

Etat  de  la  rate.  —  Engel  a  constate  la  multiplication  de  megalo- 
blastes et  de  metrocytes  dans  la  rate  de  sujets  qui  avaient  succombeau 
cours  de  l'anemie  pernicieuse.  Je  ne  vois  dans  ce  fait  qu'une  demons- 
tration cle  la  solidarity  reactionnelle  de  la  moelle  et  de  la  rate. 

Dans  ces  deux  organes  renaissent  les  elements  hemoglobiniferes 
primordiaux  dont  la  presence  indique  une  regeneration  atypique  du 
tissu  myelo'ide  (G2). 

(1)  M.  Van  der  Stricht  attire  l'attention  sur  un  point  interessant,  qui  est  la  rarete 
des  miegacamyoeyles  dans  ces  moelles  en  etat  de  reaction.  Suivant  la  remarque  tics 
juste  de  cet  auteur,  les  modifications  regeneratives  franches  de  la  moelle  s'accom- 
pagnent  d'une  poussee  considerable  de  megacaryocytes. 

Le  petit  nombre  de  ces  elements  en  cas  d'anemie  pernicieuse  est  a  rapprocher 
de  l'existence.  des  lesions  cle  degenerescence.  —  Cristaux  de  Charcot,  Neumann.  — 
Bonles  safranophiles  hyalines  (Conheim,  Rindfleisch,  Vider  Stucht).  —  Transformation 
gelatineuse. 

(2)  Le  tableau  hematologique  de  l'anemie  pernicieuse  est  evidemment  tres  special. 
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La  moelle  dans  Vanemie  infantile  pseudo-leucemique. 

Voici  une  autre  variete  d'etat  anemique  chronique  de  type  particu- 
lier  et  fort  different  du  precedent.  Le  nombre  des  hematies  decroit 
progressivement,  tandis  que  s'accroit  le  nombre  des  globules  blancs 
de  la  serie  myelogene  et  de  la  serie  lymphogene.  Mais,  a  not  re  point  de 
vue,  ce  qui  donne  a  1'affection  en  question  sa  physionomie  particuliere, 
c'est  la  poussee  d'elements  specifiques  de  la  serie  myelogene,  les  uns 
hemoglobiniferes,  les  autres  leucocytaires. 

Sauf  exception,  dans  les  anemies  simples  avancees  et  les  anemies 
pernicieuses,  les  hematies  nucleees  a  type  de  normoblastes  ou  de  me- 
galoblastes  figurent  en  petit  nombre  dans  les  preparations  (deux  ou 
trois  pour  une  preparation).  Ici,  les  cellules  hemoglobiniferes  sura- 
bondent  (Hayem,  Luzet).  On  en  trouve  des  centaines  par  preparation, 
plusieurs  milliers  parfois  par  millimetre  cube  de  sang.  Suivant  la 
remarque  de  MM.  Hayem  et  Luzet,  la  poussee  des  hematies  nucleees 
ne  se  distingue  pas  seulement  par  son  intensite,  mais  encore  par  la 
variabilite  des  formes  d'evolution.  Megaloblastes,  normoblastes, 
microblastes  sont  lances  dans  l'appareil  circulatoire.  Leurs  noyaux 
sont  arrondis  ou  lobes.  lis  sonttrefles  ou  decoupes  en  cinq  ou  sixlobes. 
lis  peuvent  ainsi  se  lober  en  partie  parce  qu'ils  se  divisent  d'une 
facon  directe.  On  les  trouve  encore  en  plein  etat  karyokinetique 
(Hayem,  Luzet).  Enfin,  ces  globules  rouges  nuclees  presentent  tous 
les  etats  varies  de  la  polychromatophilie.  Nous  ne  serons  done  pas 
etonnes  de  rencontrer  des  hematies  sans  noyau  polychromatophiles  a 
cote  des  elements  en  question. 

D'autre  part,  le  nombre  des  polynucleaires  granuleux  amphophiles, 
eosinophiles  ou  a  types  de  Mastzellen  est  accru,  et  a  ces  formes  termi- 
nates d'evolution  des  leucocytes  de  la  serie  myelogene  s'adjoignent  leurs 
formes  d'evolution  primordiales. 

Ainsi,  les  mijelocytes  granuleux  amphophiles  et  eosinophiles  mis  en 
circulation  sont-ils  assez  nombreux. 

En  raison  de  la  poussee  intense  et  persistante  de  toutes  les  varie- 
tes  d'hematies  nucleees,  de  la  leucocytose  et  de  la  bigarrure  de  la  leu- 
Mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  la  rapporter  a  une  entite  morbide.  Ce  n'est  qu'un 
syndrome  hematologique  ressortissant  a  une  etiologie  tres  limitee  suivant  toute 
vraisemblance,  mais  dont  la  variabilite  parait  etablie.  Je  rappelle  que  la  bothriocepbalie, 
par  exemple,  peut  determiner  le  syndrome  en  question,  et  nous  verrons  le  cancer  le 
provoquer  fort  raremeut,  il  est  vrai  (Engel). 
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cocytose,  cette  affection  presente  une  physionomie  a  part,  qui  la  dif- 
ferencie  des  anemies  simples,  de  l'anemie  pernicieuse. 

Eu  egard  a  i'accroissement  numerique  des  leucocytes  de  la  serie 
myelogene,  de  l'escorte  de  myelocytes,  pourrait-on  la  confondre  avec 
la  leucemie  myelogene  dont  nous  allons  parler?  Nous  verrons  dans 
cette  affection  l'augmentation  de  nombre  des  leucocytes  s'accroitre 
jusqu'a  la  mort.  II  est  stationnaire  dans  l'anemie  infantile  pseudo- 
leucemique.  Nous  verrons  la  quantite  des  leucocytes  atteindre  en  un  an 
dans  la  leucemie  myelogene  un  chifTre  extraordinairement  eleve 
(trois  cent  mille,  quatre  cent  mille),  tandis  que  dans  l'anemie  pseudo- 
leucemique,  il  ne  depasse  guere  trente  mille. 

Enfin,  jamais  dans  la  leucemie  myelogene  la  migration  des  hema- 
ties  nucleees  n'est  aussi  marquee  que  dans  l'anemie  infantile  pseudo- 
leucemique. 

Moelle  osseuse.  —  Luzet  a  trouve  chez  les  enfants  atteints  de  cette 
affection  des  modifications  de  la  moelle  osseuse  caracterisees  par  une 
hypergenese  considerable  d'hematies  nucleees  correspondant  a  tous 
les  points  de  vue,  a  celles  qui  prennent  leur  essor  dans  les  vaisseaux 
peripheriques. 

Mais,  a  propos  de  cet  etat  morbide,  je  repeterai  ce  que  j'ai  dit  au 
sujet  de  l'anemie  pernicieuse.  II  y  a  la  un  syndrome  hematologique, 
mais  non  une  maladie.  On  l'a  considere  d'abord  comme  special  a  la 
premiere  enfance  (Hayem,  Luzet),  puis  on  l'a  trouve  chez  l'adulte. 
Jawein  en  a  decrit  un  cas  remarquable  qu'il  attribuait  a  une  infection 
de  nature  indeterminee;  d'autre  part,  ce  syndrome  hematologique  peut 
etre  cree  par  revolution  de  tumeurs  malignes. 

Je  reviendrai  done  sur  ce  sujet  en  parlant  des  modifications  du 
sang  et  de  la  moelle  afferentes  au  developpement  des  neoplasies  en 
question. 

LE  SANG  ET  LA  MOELLE  PENDANT  L'EVOLUTION 
DES  TUMEURS  MALIGNES 

S'il  est  un  fait  avere,  e'est  la  production  de  l'anemie  au  cours  des 
tumeurs  malignes. 

Nous  distinguerons  deux  cas  distincts  :  1°  l'anemie  ressortit  a 
Tinfluence  dycrasique  de  la  neoplasie  sur  la  nutrition  generale ;  2°  elle 
est  liee  a  la  substitution  du  tissu  de  tumeur  a  celui  qui  caracterise  la 
structure  de  la  moelle  osseuse. 
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11  n'y  a  pas  de  developpement  de  tissu  de  tumeur  dans  la  moelle. 
—  Dans  ce  cas,  la  decheance  organique  generale  s'accompagnera 
soit  d'anemie  simple,  soit  de  chloro-anemie,  soit  d'un  syndrome 
hematologique  identique  a  celui  qui  caracterise  l'anemie  pernicieuse 
(Engel). 

II  existe  une  anemie  simple  ou  une  chloro-anemie :  alors  meme  que 
la  clegenerescence  du  sang  est  peu  accentuee,  les  reactions  de  la 
moelle  sont  tres  avancees.  Qu'il  s'agisse  de  sarcomes,  de  tumeurs 
epitheliales,  que  les  neoplasmes  soient  ulceres  ou  non,  ces  poussees 
intra-osseuses  du  tissu  myeloide  seront  en  general  intenses.  Dans  la 
moelle  de  la  diaphyse  femorale,  par  exemple,  nous  trouverons  en  pro- 
portions considerables  les  elements  specifiques  du  tissu  myeloide 
maintes  fois  decrits. 

Le  syndrome  hematologique  revet-il  le  masque  de  l'anemie  perni- 
cieuse, les  modifications  de  la  moelle  osseuse  seront  celles  dont  nous 
avons  deja  parle  (poussees  de  metrocytes,  de  megaloblastes,  Engel). 

11  ij  a  developpement  du  tissu  de  tumeur  dans  la  moelle.  —  Envi- 
sageons  le  cas  ou  un  tissu  de  tumeur  se  substitue  au  tissu 
medullaire. 

D'apres  les  rares  observations  consignees  jusqu'ici,  il  semble  que  le 
tableau  hematologique  soit  different  suivant  les  cas  ou  la  neoplasie 
intra-medullaire  est  importee  par  metastase  ou  autochtone. 

Dans  la  premiere  circonstance,  on  a  vu  se  realiser  un  syndrome 
hematologique  rappelant  celui  qui  a  ete  decrit  sous  la  rubrique  d'ane- 
mie infantile  pseudo-leucemique. 

Dans  le  deuxieme  cas,  on  a  vu  evoluer  un  syndrome  hematologique 
d'anemie  simple  progressivement  aggravee. 

Je  vais  citer  les  exemples  suivants  : 

Dans  le  service  de  M.  Robin  a  la  Pitie,  en  mars  1900,  j'ai  observe 
avec  M.  Gouraud,  interne  des  hopitaux,  un  maiade  atteint  de  sarco- 
matose  generalisee. 

L'etat  du  sang  etait  celui  qui  singularise  l'anemie  infantile  pseudo- 
leucemique  (anemie  marquee  :  N  =  1200000;  H  =  A  a  5  (appareil 
Malassez);  poussees  d'hematies  nucleees  en  proportions  colossales, 
a  types  de  megaloblastes,  de  normoblastes ;  poussees  de  myelocytes; 
polychromatophilie,  etc.,  etc.). 

Quant  a  la  moelle,  elle  etait  infiltree  d'une  facon  diffuse  par  le  tissu 
du  sarcome. 

Le  tissu  myeloide  dans  les  portions  intermediaires  aux  zones  occu- 
pies par  le  neoplasme  reagissait  avec  intensite.  Mais  nous  n'avons  pu 
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examiner  que  la  pulpe  des  cotes.  En  revanche,  l'etude  de  la  rate  elait 
des  plus  instructive. 

II  existait  une  transformation  myeloide  notable  de  cet  organe, 
envahi  du  reste  par  le  sarcome  qui  s'y  infiltrait  par  masses  irregu- 
lieres.  Or,  dans  les  zones  intermediates  a  celles  qu'il  occupait  dans 
le  territoire  splenique,  avaient  surgi  hematies  nucleees,  myelocytes 
basophiles,  amphophiles,  eosinophils  pullulant  a  la  bordure  meme 
de  la  tumeur. 

Epstein  et  Leyden  (cite  par  Epstein)  out  publie  chacun  en  1899  l'his- 
toire  de  malades  atteints  de  tumeurs  malignes  qui  se  generaliserent  et 
envahirent  la  moelle  en  foyers  multiples. 

Dans  le  cas  d'Epstein,  il  s'agissait  d'un  carcinome  de  la  mamelle; 
dans  le  cas  de  Leyden,  d'un  sarcome  pur.  Or,  dans  les  deux  circon- 
stances,  l'etat  du  sang  correspondait  rigoureusement  a  celui  que  j'ai 
decrit  apres  ces  auteurs  a  propos  de  l'histoire  du  malade  etudie  avec 
Gouraud.  C'etait  l'anemie  progressive,  remission  des  hematies  nucleees 
des  types  les  plus  varies,  la  leucocytose  bigarree,  etc. 

A  ces  observations  nous  opposerons  les  suivantes,  dont  Tune 
revient  a  Ehrlich  et  Pautre  a  Nothnagel.  ■ 

Ehrlich  a  pu  etudier  1'evolution  d'un  sarcome  primitif  de  la  moelle 
osseuse,  c'est-a-dire  la  transformation  du  tissu  conjonctif  propre  de  la 
moelle  en  tissu  de  sarcome  se  substituant  au  tissu  myeloide.  Ici  l'ane- 
mie crut  regulierement,  il  ne  se  produisit  aucune  de  ces  reactions 
intra-vasculaires  par  lesquelles  s'exteriorise  la  mise  en  activite  du 
tissu  myeloide  (poussee  d'hematies  nucleees,  polynucleose,  essor  e 
des  myelocytes).  En  cette  circonstance,  il  y  eut  reduction  graduelle 
du  nombre  des  elements  figures  du  sang  de  la  serie  myelogene,  de 
meme  qu'il  se  produisit  une  reduction  progressive  du  territoire  occupe  p 
par  le  tissu  myeloide.  Celui-ci  disparut  des  cavites  osseuses  devant  t 
l'envahissement  du  neoplasme. 

A  Nothnagel  nous  devons  la  connaissance  du  fait  suivant :  Iff 

Une  anemie  croissante  apparut,  de  rares  hematies  nucleees  se 
montrerent  dans  les  vaisseaux  peripheriques,  une  leucocytose  legere  uii 
se  manifesta,  sans  migration  de  myelocytes.  soil 

Or  a  l'autopsie,  on  trouva  une  infiltration  diffuse  de  l'appareil  | 
medullaire  par  des  cellules  arrondies,  comparables  aux  lymphocytes  satr 
des  follicules  du  tissu  lymphoide.  ij 

Nothnagel  vit  dans  ce  tableau  anatomo-pathologique  une  forme  de  Jue 
«  lymphadenie  osseuse  ».  S 

L'anemie  croissante  s'explique  facilement  en  pareille  circonstance  |m( 
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par  l'extension  cle  la  tumeur  et  la  substitution  de  son  tissu  au  tissu 
myeloi'de. 

De  legers  indices  de  reaction  myeloi'de  existaient  cependant  (pous- 
sees  d'hematies  nucleees).  Nothnagel  admit  comme  vraisemblable  une 
action  de  suppleance  de  la  part  de  la  rate  et  peut-etre  des  ganglions. 
Nous  ne  saurions  que  souscrire  a  une  telle  hypothese;  ne  s'impose- 
t-elle  pas  en  raison  des  faits  que  nous  avons  maintes  fois  signales  ? 
Mais  ce  qui  doit  attirer  notre  attention,  c'est  cette  poussee  intra-medul- 
laire  d'un  tissu  comparable  au  tissu  lymphoide. 

Ne  s'agissait-il  pas  en  la  circonstance  de  la  reviviscence  de  ces  lym- 
phocytes dont  la  trace  se  perd  normalement  dans  la  moelle  des  os, 
dont  la  presence  reste  latente. 

Ce  cas  est  connexe  a  l'histoire  des  leucemies,  de  la  leucemie  lympho- 
gene,  non  pas  au  point  de  vue  hematologique,  mais  au  point  de  vue  de 
la  reapparition  du  tissu  lymphoide  dans  la  moelle  osseuse.  Aussi 
l'hypothese  de  Nothnagel  nous  parait-elle  des  plus  vraisemblables.  Le 
point  de  depart  d'une  lymphadenie  peut  etre  aussi  bien  un  territoire 
ou  le  tissu  lymphoide  existe  en  proportions  rudimentaires  a  l'etat 
normal,  que  les  organes  tels  que  les  ganglions,  ou  son  developpement 
est  tres  marque  a  l'etat  d'equilibre  physiologique. 

LE  SANG  ET  LA  MOELLE  DANS  LES  LEUCEMIES 

Doit-on  appeler  les  leucemies  des  anemies  protopathiques,  doit-on 
les  considerer  comme  des  maladies  infectieuses  ou  les  assimiler  a  des 
neoplasies  malignes  ? 

Je  ne  m'attanlerai  pas  long  temps  a  une  discussion  qui  n'olTrirait 
qu'un  interet  theorique.  Je  vais  presenter  brievement  les  faits  assi- 
gnanta  ces  etats  morbides  des  caracteres  exceptionnels. 

En  elTet  ils  en  justifient  le  classement  dans  un  groupe  specialement 
diiTerencie  au  point  de  vue  nosographique. 

Ce  qui  singularise  ces  affections,  c'est  la  proliferation  extraonli- 
nairement  marquee  des  cellules  leucocytaires  specifiques  appartenant 
soit  au  tissu  lymphoide,  soit  au  tissu  myeloi'de. 

Une  objection  se  presente  immediatement.  N'avons-nous  pas  con- 
sacre  l'etucle  precedente  a  montrer  la  facilite  avec  laquelle  les  cellules 
en  question  se  multiplient  sous  1'influence  d'incitations  d'origine 
diverse,  de  nature  infectieuse  par  exemple? 

Soit,  mais  pour  exagerer  une  impression  fournie  par  l'etude  «  ana- 
tomo-pathologique  »,  nous  dirons  que  les  reactions  du  sang  des 
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leucemiques  different  des  reactions  du  sang  des  infectes  comme  le 
processus  histo-pathologique  des  tumeurs  se  distingue  du  processus 
histo-pathologique  de  l'inllammation  (Bard). 

Dans  la  leucemie  comme  dans  les  tumeurs  le  phenomene  essentiel 
eonsisle  en  la  multiplication  surabondante  des  elements  d'une  variete 
de  tissu.  C'est  aussi  l'arret  ou  le  ralentissement  des  transformations 
evolutives  de  ces  elements.  C'est  encore  l'apparition  et  le  developpe- 
ment  de  ces  cellules  dans  des  territoires  autres  que  leur  foyer  d'ori- 
gine  habituel.  C'est  enlin  1'absence  d'utilite  apparente  de  la  prolifera- 
tion cellulaire. 

Jusqu'ici,  en  effet,  le  processus  bistologique  des  leucemies  ne 
semble  pas  comporter  de  finalite  a  la  facon  du  processus  histologique 
desetats  infectieux.  Poussees  leucocytaires,  hypergenese  des  elements 
figures  des  tissus  hematopoietiques  qui  se  produisent  au  cours  de  l'in- 
fection,  sont  des  reactions  manifestement  adaptees  a  la  defense  de 
l'organisme.  Inversement,  dans  les  leucemies  comme  dans  les  tumeurs 
la  multiplication  desorclonnee  de  certaines  varietes  cellulaires  est  le 
caractere  morbide  primordial  excluant  en  apparence  toute  finalite. 

Pour  serrer  de  plus  pres  les  caracleres  des  leucemies,  nous  serons 
obliges  d'adopter  la  remarquable  division  d'Ehiiich  qui  les  scinde  en 
varietes,  qui  sont  les  formes  ganglionnaire  (lymphogene)  et  myelo- 
gene. 

La  leucemie  ganglionnaire  est  cette  forme  de  leucemie  ou  les 
mononucleaires  non  granuleux,  issus  des  territoires  a  structure  lym- 
phoide,  presentenL  un  accroissement  numerique  extraordinairement 
marque. 

La  leucemie  myelogene  est,  suivant  le  meme  auteur,  cette  forme  de 
leucemie  ou  1'hypergenese  des  cellules  leucocytaires  specifiques  du 
tissu  myelogene  devient  colossale. 

Le  sang  et  la  moelle  dans  la  leucemie  ganglionnaire  (lymphogene). 

La  leucemie  lymphogene  a  ete  subdivisee  en  deux  varietes  dites 
l'une  chronique,  l'autre  aigue. 

Le  type  fondamental  est  celui  de  la  leucemie  chronique  que  nous 
decrirons  en  premier  lieu. 

Leucemie  lymphogene  chronique.  —  Au  cours  de  cette  affection,  le 
bouleversement  de  la  formule  hemoleucocytaire  est  du,  avons-nous  dit, 
a  la  surabondance  des  mononucleaires  de  la  serie  lymphogene.  Nous 
verrons  leur  nombre  atteindre  plusieurs  centaines  de  mille  et  inverse- 


LA  MOELLK  OSSEUSE  DANS  LtS  LEUCEMIES 


673 


ment  celui  des  elements  de  la  serie  lymphogene  decroitre  progressi- 
vement. 

Mais  1'evolution  de  ces  cellules  blanches  est  atypique.  Elles  ne 
depassent  guere  un  certain  volume,  qui  est  en  general  celui  d'un 
mononucleaire  ordinaire,  rarement  celui  des  lymphocytes  ou  petits 
mononucleaires.  Si,  comme  je  l'admets  avec  M.  Metchnikoff,  une  partie 
des  mononucleaires  ordinaires  du  sang  est  destinee  normalement  a 
jouer  le  role  de  macrophages,  tel  n'est  pas  ici  le  but  de  leur  reaction. 
Le  processus  fondamental  est  par  essence  la  mise  en  jeu  de  l'activite 
multiplicatrice  de  certains  elements  avec  arret  devolution  plus  ou 
moins  rapide,  suppression  probable  de  leur  fonction. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  mononucleaires  en  question  semblent  se 
substituer  aux  elements  figures  du  sang,  de  la  serie  myelogene. 
j       En  pareil  cas  le  nombre  des  hematies  diminue  d'une  facon  absolue, 
les  polynucleaires  granuleux  eux-memes  se  comportent  souvent  de 
j   meme  facon.  Ainsi,  a  en  juger  d'apres  l'etat  du  sang,  a  une  suractivite 
|   multiplicatrice  des  elements  dela  serie  lymphogene  s'opposerait,  a  une 
phase  avancee  de  la  maladie,  la  regression  du  processus  leucopoie- 
tique  et  hemapoietique  dans  la  moelle  osseuse. 

Quels  sont  les  resultats  fournis  par  l'etude  anatomo-pathologique 
des  visceres  et  de  la  moelle  osseuse? 

Les  modifications  principales  sont  representees : 

1°  Par  l'hypergenese  du  tissu  lymphoide  dans  les  organes  ou  il  est 
normalement  en  activite  (ganglions,  rate,  intestin) ; 

2°  Par  la  proliferation  de  ce  tissu  dans  les  regions  ou  il  vit  a  l'etat 
rudimentaire  (la  peau  (Retterer)  en  cas  de  lymphomatose  cutanee) ; 

3°  Par  la  neoformation  de  ce  tissu  dans  des  regions  ou  il  est  consi- 
dered comme  totalement  absent  par  certains  auteurs,  dans  la  moelle 
osseuse  en  particulier  (Ehrlich). 

On  trouve  alors  des  cellules  identiques  a  celles  qui  emigrent  en 
exces  dans  le  sang,  proliferant  dans  la  moelle  osseuse,  se  substituant 
|  soit  a  son  tissu  adipeux  la  ou  elle  est  inactive,  soit  a  son  tissu  myeloide 
f  la  ou  elle  est  en  activite  (1). 

Ainsi  s'expliquent  jusqu'a  un  certain  point  cette  anemie  progres- 
I  sive,  cette  diminution  frequente  dans  certains  cas  du  nombre  des 
I  polynucleaires  granuleux  envisage  globalement.  Que  des  hematies 
i  nucleees  et  de  rares  myelocytes  apparaissent.  dans  les  vaisseaux  peri- 

II 

(1)  Dans  un  cas  de  lymphocytheniic  etudie  par  Widal,  la  moelle  osseuse  avait 
acquis  unc  structure  lymphoide  typique. 

CORN1L  ET  RANVIEK. —  II.  43 
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pheriques  au  cours  d'une  telle  affection,  comme  Fa  vu  Lenoble,  nous 
n'en  avons  pas  moins  affaire  a  une  seule  variete  de  leucemie. 

Gette  mise  en  circulation  d'elements  de  la  serie  myelogene  est 
peu  marquee,  a  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  au  cours  de  la  leucemie 
myelogene.  C'est  la  reponse  du  tissu  myeloide  a  une  incitation  mor- 
bide;  mais  celle-ci  est  bien  differente  de  la  loi  qui  commande  au  tissu 
lymphoide  de  proliferer  en  pareille  circonstance.  Le  tissu  myeloide 
n'obeit  pas  au  processus  morbide  qui  tient  en  sa  puissance  le  tissu 
lymphoide.  II  reagit  contre  l'envahissement  de  son  territoire  d'clec- 
tion paries  mononucleates  de  la  serie  lymphogene,  comme  ilse  defend 
contre  les  empietements  d'un  tissu  de  tumeur. 

La  multiplication  du  tissu  myeloi'de  rentre  du  reste  si  peu  dans  le 
plan  de  la  leucemie  lymphogene  qu'il  est  graduellement  etouffe  par 
Textension  du  tissu  lymphoide  (1). 

Corollaire.  —  Dans  cette  affection,  la  rate  ne  subira  pas  de  trans- 
formation myeloide,  elle  sera  le  siege  d'une  proliferation  intense  des 
mononucleaires  non  granulenx,  les  mononucleaires  de  la  serie  lym- 
phogene. 

La  moelle  dans  la  leucemie  lymphogene  aigue. 

Alaleucemie  lymphogene  nous  rattachons,temporairementdu  moins 
(et  telle  est  l'opinion  de  MM.  Gilbert  et  Weil),  la  leucemie  aigue.  Les  traits 
communs  consistent  en  une  multiplication  notable  de  mononucleaires 
de  la  serie  lymphogene,  en  une  anemie  croissante,  en  une  diminution 
progressive  des  polynucleaires  granuleux,  des  amphophiles  au  moins. 

Parfois  des  poussees  d'hematies  nucleees  de  myelocyte  granu- 
eux  permettent  d'admettre  l'existence  d'une  reaction  du  tissu  myeloide. 

Mais  ici  la  duree  devolution  de  l'affection  est  rapide.  Elle  est  de 
quelques  semaines  au  lieu  de  se  chiffrer  par  mois;  de  plus  le  nombre 
des  mononucleaires  mis  en  circulation  ne  depasse  guere  quarantc 
mille  ou  cinquante  mille. 

(i)  Cette  reaction  secondaire  du  tissu  myeloide  au  cours  de  la  leucemie  lymphogene 
peut  etre  suractivec  par  des  conditions  independantes  du  processus  leucemique  en 
cours. 

Ainsi  s'explique,  nous  scmble-t-il,  cet  accroissement  plus  ou  moins  leniporaire  tin 
chiffre  des  polynucleaires  qui  peut  se  produire  a  l'occasion  de  complications  surajou- 
tees  a  la  leucemie. 

Dans  un  cas  de  leucemie  lymphogene  etudie  par  Marisclilcr,  le  rapport  des  polynu- 
cleaires aux  mononucleaires  ctait  bien  inferieur  a  la  normale.  Sous  l'influencc  d'une 
carcinose,  le  chiffre  exprimant  ce  rapport  s'accrut  considerahlement.  (Cite  par 
Sabrazes.) 
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Quoi  qu'il  en  soit,  en  exceptant  des  observations  concernant  des 
cas  morbides  complexes  que  je  laisserai  de  cote,  les  deux  affections 
sont  comparables  dans  les  grandes  lignes,  si  nous  prenons  pour  type 
la  forme  de  leucemie  aigue  a  laquelle  je  viens  de  faire  allusion  et  c'est 
celle  qui  a  ete  decrite  par  Frankel,  Apert,  Gilbert  et  Weil,  etc. 

Ici  encore  le  processus  histologique  ressortit  a  la  condition  fonda- 
mentale  que  voici. 

C'est  l'hypergenese  des  mononucleates  de  la  serie  lymphogene 
dans  les  territoires  d'origine  habituels.  C'est  la  surabondance  des 
elements  en  question  dans  des  organes  ou  le  tissu  lymphoide  est 
normalement  rudimentaire  ou  absent. 

Parmi  ces  organes  figure  la  moelle  des  os  (Gilbert  et  Weil).  Mais 
il  existe  ici  une  reaction  secondaire  du  tissu  myeloide  plus  marquee 
que  dans  la  leucemie  lymphogene  chronique.  Ce  tissu  est  en 
reviviscence  dans  la  diaphyse  des  os  longs  la  ou  il  etait  entre  en 
regression  depuis  la  puberte. 

II  est  done  intrique  au  tissu  lymphoide  qui  s'empare  du  territoire 
medullaire.  Mais  la  encore  la  substitution  du  tissu  lymphoide  au  tissu 
myeloide  est  le  phenomene  majeur. 

Le  mecanisme  de  la  transformation  lymphoide  de  la  moelle. 

Admettons-nous  avec  M.  Ehrlich  que  la  transformation  lymphoide 
est  due  a  un  processus  metastatique  ?  Alors  nous  devons  raisonner 
comme  il  suit. 

Les  mononucleates  issus  des  territoires  a  structure  lymphoide 
(ganglions,  etc.)  iraient  coloniser  dans  la  moelle.  lis  se  substitueraient 
peu  a  peu  aux  elements  propres  de  cet  appareil. 

Que  des  lymphomes  puissent  se  developper  a  distance,  suivant  ce 
processus,  je  l'admets  sans  hesiter. 

Mais  tel  n'est  pas,  a  mon  avis,  le  mecanisme  essentiel  de  la  trans- 
formation lymphoide  de  la  moelle. 

Benda  du  reste  en  a  fourni  une  autre  interpretation. 

D'apres  M.  Benda,  les  elements  pullulant  dans  la  moelle  au  cours 
des  leucemies  lymphogenes  representent  des  cellules  du  tissu  mye- 
loide. Mais  celles-ci  offriraient  une  evolution  atypique. 

Pour  cet  auteur,  toutes  les  varietes  cellulaires  specifiques  du  tissu 
myeloide  procedent  d'un  element  unique,  la  myelogonie.  Gelle-ci,  sui- 
vant qu'elle  se  charge  d'hemoglobine,  de  granulations  amphophiles, 
de  granulations  oc,  se  transforme  a  Tetat  normal,  soit  en  hematies 
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nucleees,  soit  en  myelocytes  amphophiles,  soit  en  myelocytes  eosino- 
phils. Ici  1'evolution  de  la  myelogonie  serait  troubiee.  Elle  resterait  a 
l'etat  indifferencie,  tout  en  proliferant  intensement. 

Mors  predomineraient  dans  la  moelle  des  elements  mononuclees 
que  Ton  ne  saurait  distinguer  des  mononucleates  ordinaires  formes 
en  proportions  surabondantes  dans  les  organes  a  structure  lymphoide. 

Pour  mon  compte,  je  persiste  a  croire  qu'il  s'agit  dans  ce  cas  d'une 
reviviscence  du  tissu  lymphoide  normalement  inclus  dans  la  moelle  a 
l'etat  rudimentaire  eta  l'etat  latent. 

Sous  l'influence  d'une  condition  pathogenique  de  nature  inconnue, 
il  se  produit  une  reaction  du  tissu  lymphoide,  non  seulement  dans 
les  points  ou  il  existe  a  l'etat  figure  et  actif,  mais  la  encore  ou  il  sem- 
blait  etre  rentre  en  regression  depuis  une  epoque  plus  ou  moins 
eloignee  (1). 

Ainsi  sera  sollicitee  sa  reviviscence  dans  la  moelle  osseuse,  de 
meme  que  peut  s'effectuer  au  cours  d'un  etat  morbide  la  regene- 
rescence  du  tissu  myeloide  dans  un  organe  a  structure  lymphoide 
predominate  a  l'etat  normal,  la  rate  par  exemple. 

Le  sang  et  la  moelle  dans  la  leucemie  myelogene. 

Etudier  la  leucemie  myelogene  apres  la  leucemie  lymphogene,  c'est 
a  premiere  vue  passer  d'un  sujet  simple  a  un  sujet  complique.  Nous 
avons  vu  que  la  leucemie  lymphogene  etait  caracterisee  simplement 
par  la  multiplication  exageree  des  mononucleaires  lymphogenes.' 
Voyons  ce  qui  se  passe  dans  la  deuxieme  variete.  C'est  l'aug- 
mentation  de  nombre  extremement  marquee  des  polynucleaires 
amphophiles,  eosinophiles  et  a  types  de  Mastzellen.  C'est  de  plus  la 
migration  dans  les  vaisseaux  peripheriques  d'elements  figures  qui 
ne  s'y  montrent  jamais  a  l'etat  normal  et  qui  sont  les  myelocytes 
neutrophils  et  eosinophiles,  les  myelocytes  a  types  de  Mastzellen. 

Ainsi  dans  la  leucemie  myelogene  il  ne  se  produit  pas  seulement 
un  accroissement  numerique  des  trois  varietes  de  polynucleaires  pre- 

(1)  Le  tissu  lymphoide  est  repandu,  avec  les  elements  du  systeme  conjonctivo- 
vasculaire,  dans  toute  l'etendui^  du  corps.  Qu'il  y  soit  distribue  a  l'etat  de  minimes  ilots 
(Ribbert),  de  points  lymphatiques  (Renaut),  en  tons  ces  points  oil  il  figure  en  propor- 
tions rudimentaires,  il  n'en  reste  pas  moins  apte  a  prolifercr  (Ribbert,  Renaut, 
Rezancon  et  Labbe).  Alors  apparaissent  de  veritables  glandes  lymphogenes  de  nouvelle 
formation,  suivant  l'expression  de  Mayet  (These  de  Raissas) .  Ces  minuscules  foyers 
adeno'ides  de  I'organisme  seraient,  d'apres  Sabrazes,  des  centres  d'arret  pour  les 
lymphocytes  mobilises  dans  l'apparcil  circulatoire. 
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cites.  II  s'y  surajoute  un  exode  des  elements  figures  qui  sont  les 
formes  devolution  primordiales  de  ces  leucocytes.  Ne  savons-nous 
pas  en  effet  que  polynucleaires  neutrophiles,  eosinophiles  et  a 
types  de  Mastzellen  ont  ete  des  myelocytes  neutrophiles,  eosino- 
philes et  a  types  de  Mastzellen,  de  taille  ordinaire,  avant  que  leur 
noyau  eut  bourgeonne  et  se  fut  decoupe. 

Ici  les  representants  de  chacune  des  families  cellulaires  neutro- 
philes, eosinophiles  et  a  type  de  Mastzelle  quittent  leur  territoire 
d'origine  avant  que  leur  noyau  soit  devenu  polymorphe.  Mais 
d'autres  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide  abandonnent  aussi  le 
territoire  ou  elles  restent  cantonnees  dans  les  conditions  ordinaires. 
Ge  sont  les  megacaryocytes  (Gornil),  les  hematies  nucleees. 

Ainsi  essaiment  dans  les  vaisseaux  peripheriques  tous  les  ele- 
ments specifiques  du  tissu  myeloide. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  emigration  ?  Est-ce  la  mobilisation 
trop  native  de  leucocytes  neutrophiles,  eosinophiles  el  a  types  de 
Mastzellen,  se  jetant  dans  la  circulation  avant  d'avoir  acheve  le  cycle 
evolutif  habituel  ?  Dans  ces  conditions  nous  n'aurions  affaire  qu'a 
l'accentuation  de  processus  reguliers,  a  la  mise  en  circulation  pre- 
maturee  des  elements  que  leur  destinee  amene  naturellement  a  quitter 
le  foyer  medullaire. 

Tel  n'est  pas  le  cas  ici.  Le  debordement  du  tissu  myeloide  envisage 
dans  la  totalite  de  ses  elements  specifiques  parait  constituer  toute  la 
maladie. 

(Test  en  effet  un  tissu  hematopoietique  qui  circule  dans  les  canaux 
sanguins  (Ehrlich),  tissu  dont  les  myelocytes  sont  les  principaux 
representants. 

Ces  myelocytes  ne  sont  pas  seulement  les  mononucleates  granu- 
leux  prets  a  se  transformer  en  polynucleaires.  Ge  sont  aussi  les  myelo- 
cytes se  divisant  par  karyokinese.  Ge  sont  encore  les  formes  larvaires 
a  protoplasma  basophile  homogene  :  les  myelocytes  basophiles. 

Voila  le  caractere  foncier  de  la  leucemie  myelogene.  II  consiste 
primitivement  dans  la  proliferation  intense  des  elements  specifiques 
du  tissu  myeloide,  de  ses  myelocytes  en  particulier,  dans  leur  migra- 
tion en  proportions  massives  dans  tous  les  canaux  sanguins  de  Tor- 
ganisme.  Secondairement  a  la  surproduction  des  myelocytes  se  mani- 
feste  l'accroissement  numerique  intense  des  polynucleaires  de  type 
correspondant.  Mais  la  proliferation  cellulaire  est  elective,  avons- 
nous  dit.  En  effet,  si  des  hematies  nucleees  sont  mises  en  circulation, 
elles  sortent  en  proportions  moins  grandes  que  les  myelocytes. 
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Bien  plus,  avec  les  progres  de  la  maladie,  tandis  que  s'accroit 
dans  les  canaux  sanguins  le  nombre  des  cellules  blanches,  decroit  le 
nombre  des  elements  hemoglobiniferes  a  noyau  et  sans  noyau. 

Mais  nous  avons  affaire  a  un  processus  leucemique.  A  L'instar  de 
la  reaction  du  tissu  lymphoide  au  cours  de  la  leucemie  lymphogene, 
la  mise  en  activite  du  tissu  myeloide  au  cours  de  la  leucemie  myelo- 
gene  differe  de  ce  que  nous  connaissons  en  tant  que  reaction  defen- 
sive des  tissus.  II  y  a  hypergenese  d'hematies  nucleees.  Mais  l'anemie, 
ineluctablement  progressive,  n'en  rentre  pas  moins  dans  le  plan  fon- 
damental  de  la  maladie  (Malassez). 

11  y  a  surabondance  de  myelocytes.  Mais  la  transformation  de  ces 
cellules  en  leucocytes  a  noyau  polymorphe  n'en  est  pas  moins  ralen- 
tic,  car  la  surproduction  des  myelocytes  l'emportesurla  surproduction 
des  polynucleaires,  revolution  de  certains  d'entre  eux  est  incomplete, 
ces  elements  ne  sont  pas  tous  normaux,  enfin,  l'activite  fonctionnelle 
en  est  attenuee  au  moins  a  certains  points  de  vue. 

L'etude  des  cellules  neutrophils  est  instructive  a  ce  sujet.  Parfois 
les  myelocytes  neutrophiles  deviennent  inaptes  a  former  les  granula- 
tions s  et  les  polynucleaires  ordinaires  en  seront  naturellement 
depourvus.  Quelques-uns  d'entre  eux  offrent  des  noyaux  extraordinai- 
rement  compliques ;  ils  ont  huit  ou  dix  renflements.  Enfin,  il  existe 
une  attenuation  de  la  valeur  de  ces  leucocytes  au  point  de  vue  fonc- 
tionnel.Nous  savons,  depuis  les  travaux  de  Jacob,  qu'un  organismeou 
s'instalie  la  polynucleose  est  en  general  plus  resistant  aux  infections 
surajoutees.  Qui  ne  connait  Textraordinaire  vulnerabilite  que  presentent 
a  ce  point  de  vue  les  leucemiques  dont  les  tissus  sont  cependant  bour- 
res  d'un  nombre  prodigieux  de  polynucleaires  neutrophiles  ? 

LA  MOELLE  OSSEUSE  DANS  LA  LEUCEMIE  MYELOGENE. 

L'etude  de  la  moelle  osseuse  permet  de  constater :  1°  la  multipli- 
cation intense  des  elements  du  tissu  myeloide  dans  les  portions  de  la 
moelle  ou  ils  restent  normalement  en  activite  (sternum,  cotes,  rachis) ; 
2°  leur  regeneration  dans  les  portions  du  territoire  medullaire  ou  ils 
s'etaient  effaces  (diaphyse  des  os  longs). 

La  multiplication  des  megacaryocytes,  des  myelocytes  de  types 
divers  semble  veritablementremportersurcelle  des  hematies  nucleees. 
Bien  plus,  il  existe  un  veritable  balancement  dans  l'intensite  prolifera- 
tive des  diverses  varietes  cellulaires  de  la  serie  blanche.  Ainsi,  dans  le 
cas  extremement  important  publie  par  M.  Gornil,  les  cellules  geariles 
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du  tissu  myeloide  figuraient  dans  le  sang  circulant  en  proportion  con- 
siderable. Mors  leur  multiplication  dans  la  moelle  osseuse  etait  verita- 
blement  exuberante. 

Etant  donnees  ces  reactions  de  la  moelle  osseuse,  allons-nous  sou- 
tenir  la  proposition  suivante  :  Cet  appareil  est  le  centre  de  localisation 
primordial  de  la  maladie  leucemique  et  le  foyer  Remission  unique  de 
tous  les  elements  myelocytaires  qui  envahissent  le  systeme  circulatoire. 

C'est  la  la  conception  d'Ehrlieh,  conception  qui  expliquerait  cer- 
tains phenomenes  que  nous  ne  pouvons  passer  sous  silence. 

Ces  phenomenes  consistent  en  une  generalisation  du  tissu  mye- 
loide qui  apparait  en  dehors  des  canaux  sanguins  dans  les  organesles 
plus  differents  et  essentiellement  dans  la  rate  et  clans  le  foie. 

D'apres  M.  Ehrlich,  le  mecanisme  clout  depend  la  generalisation 
du  tissu  myeloide  serait  le  suivant.  La  moelle  osseuse  projetterait  ses 
elements  figures  speciaux  dans  le  reste  cle  l'organisme  oil  ceux-ci  for- 
meraient  de  veritables  greffes  reproduisant  a  distance  le  tissu  du  foyer 
d'origine. 

Certes  les  elements  en  question  peuvent  s'epancher  en  dehors  des 
vaisseaux  qui  les  charrient  et  se  multiplier  dans  les  zones  oil  ils  sonl 
importes  comme  ils  se  multiplient  dans  le  sang. 

Mais  le  mecanisme  en  vertu  cluquel  se  produit  la  generalisation  du 
tissu  myeloide  n'est  pas  univoque. 

La  reaction  anatomo-pathologique  de  l'organisme  caracterisant  la 
leucemie  myelogene  me  parait  essentiellement  representee  par  la  revi- 
viscence  du  tissu  myeloide  qui  passerait  a  l'etat  d'activite  clans  des 
territoires  distincts. 

Pour  etablir  cette  conception,  je  me  suis  base  sur  un  ensemble  de 
faits  dont  je  presente  l'expose  succinct.  G'est : 

1°  La  possibility  de  provoquer  experimentalement  et  indepen- 
damment  de  processus  metastatiques,  des  transformations  myeloides 
1  diffuses  de  la  rate; 

2°  L'origine  autochtone  du  tissu  intra-splenique  de  formation 
I  recente; 

3°  L'identite  du  plan  de  structure  de  ce  tissu  myeloide,  qu'il  soit 
I  en  reviviscence  clans  la  rate  des  animaux  en  experience  ou  dans  la  rate 
d'individus  atteints  de  leucemie  myelogene  ; 

4°  La  modalite  evolutive  propre  au  tissu  myeloide  qui  est  apparu 
[  dans  des  organes  differents,  puis  y  est  entre  en  regression  en  conser- 
I  vant  la  propriete  de  s'y  reformer. 

Le  processus  hislologique  ressortissant  a  la  leucemie  myelogene 
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serait  done  caracterise  par  l'hypergenese  et  la  generalisation  du  tissu 
myeloide. 

L'hypergenese  et  la  generalisation  du  tissu  myeloide  se  manifeste- 
raient  de  la  facon  suivante  : 

a.  Par  la  multiplication  de  ce  tissu  dans  les  zones  oil  il  est  norma- 
lement  en  activite; 

b.  Par  une  sorte  de  reviviscence  du  meme  tissu  la  ou  apres  avoir 
figure  a  une  periode  queiconque  de  la  vie  intra  ou  extra-uterine,  il 
persistait  a  l'etat  rudimentaire  ou  latent  (moelle  osseuse  de  la  diaphyse 
des  os  longs,  rate,  ganglions,  foie,  etc.); 

c.  Par  la  multiplication  au  sein  des  vaisseaux  des  elements  du  tissu 
myelogene,  issus  de  ces  divers  foyers  et  formant  alors  des  colonies  a 
distance,  suivant  la  conception  d'Ehrlich. 

Je  ne  nie  done  pas  la  production  de  myelomes  ressortissant  a  un 
processus  metastatique. 

Mais  il  s'agira  d'un  phenomene  contingent  en  l'espece,  car  ces 
myelomes  representeront  des  localisations  secondaires  de  l'excedent 
de  tissu  myeloide  forme  par  les  divers  foyers  d'activite  primordiaux, 
la  rate  par  exemple,  aussi  bien  que  la  moelle  osseuse. 

Les  donnees  que  nous  venons  de  presenter  au  sujet  de  la  leueeinie 
myelogene  s'appliquent  a  la  leucemie  lymphogene. 

Ainsi  se  degage  une  conception  nouvelle  du  processus  histologique 
des  leucemies  que  nous  considererons  non  plus  comme  des  maladies 
d'organes,  mais  comme  des  affections  interessant  certaines  varietes  de 
tissus.  Elles  provoqueraient  l'hypergenese  de  ces  tissus,  la  misc  en 
circulation  anormale  de  leurs  elements  constituants. 

Leur  reaction  est  sollicitee  par  des  conditions  pathogenes  de 
nature  inconnue,  se  generalisant  d'emblee  ou  par  etapes  succes- 
sives,  commandant  l'hypergenese  et  la  reviviscence  des  tissus  lym- 
phoide  ou  myeLoide  la  oil  ils  existent  a  l'etat  figure,  la  ou  ils  persistent 
a  l'etat  latent  (1). 

(1)  J'ai  mis  hors  cadre  la  lymphadenie  dont  l'histoire  est  entouree  de  tant  d'obscii- 
rite,  meme  au  point  de  vue  anatomo-patliologique.  Quoi  qu'il  en  soit,  parmi  les  mani- 
festations histologiques  de  c<;  complexus  morbide,  il  en  est  une  dont  le  type  est  asscz 
net.  C'est  celui  que  caracterise  la  pullulation  des  mononucleaires  de  la  serie  lympho- 
gene, et  au  niveau  de  leurs  foyers  d'origine  essentiels  et  en  des  organes  oil  la  struc- 
ture lympho'ide  est  a  l'etat  d'ebauche  dans  les  conditions  de  sante  normale. 

Parmi  ces  organes,  nous  devons  mentionncr  la  moelle  osseuse.  Dans  la  moelle 
osseuse,  les  lymphadenomes  sont  caracterises  par  un  tissu  reticule  bien  developpe, 
dont  les  mailles  sont  remplies  d'elements  lymphatiques  (Brault). 

Je  citerai  a  ce  propos  une  observation  publiee  par  MM.  Josias  et  Tollcmer  en  de- 
cembre  1901,  conccrnant  un  lymphadenome . 

M.  Tollcmer  m'ayant  consulte  sur  rintcrpretation  de  differentes  preparations  de  la 
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SUR  LA  DEGENERESCENCE  ET  LES  REACTIONS  DU  SANG   ET  DE  LA  MOELLE 
OSSEUSE  SUR  LA  MISE  EN  ACTIVITE  DES  TISSUS  MYELOIDE  ET  LYMPHOIDE 

Si  Ton  envisage  dans  ses  grandes  lignes  le  plan  suivi  dans  cet  ar- 
ticle, on  y  verra  une  succession  de  tableaux  comparatifs  de  modifi- 
cations pathologiques  du  sang  et  de  la  moelle  osseuse.  Les  conditions 
etiologiques  dont  nous  avons  etudie  l'influence  a  ce  point  de  vue  sont 
les  infections,  les  intoxications,  les  anemies,  les  leucemies. 

Voila  une  enumeration  qui  n'a  rien  d'une  classification  methodique. 
Nous  avons  deja  fait  remarquer  que  la  raison  en  etait  due  au  defaut  de 
systematisation  scientifique  de  l'ensemble  des  processus  morbides 
connus.  Mais  malgre  l'absence  de  classification  nosologique  rigou- 
reuse,  nous  pouvons  grouper  dans  un  certain  ordre  les  resultats  que 
nous  avons  consignes  jusqu'ici. 

Nous  les  rangerons  sous  trois  categories  en  enoncant  les  propo- 
sitions suivantes  : 

1°  II  est  des  etats  de  degenerescence  du  sang  foncierement  incu- 
rables et  progressifs  dont  l'incurabilite  est  plus  ou  moins  liee  a 
l'inactivite  ou  a  des  alterations  profondes  de  la  moelle  osseuse.  Nous 
envisagerons  a  ce  propos  la  degenerescence  du  sang  et  les  modifi- 
cations de  la  moelle  osseuse. 

2°  II  est  des  etats  morbides  du  sang  susceptibles  de  s'ameliorer  et 
de  guerir  et  dont  famelioration  est  plus  ou  moins  liee  a  une  reaction 
efficace  de  la  moelle  osseuse.  Nous  envisagerons  a  ce  propos  les  reac- 
tions du  sang  et  de  la  moelle  osseuse. 

3°  II  est  des  etats  speciaux  du  sang,  les  etats  leucemiques,  qui  sont 
en  concordance  avec  des  transformations  leucemiques  de  la  moelle 
osseuse.  Nous  envisagerons  a  ce  propos  les  etats  leucemiques  du  sang 
et  de  la  moelle  osseuse. 

Mais,  au  cours  de  cet  expose,  nous  insisterons  sur  les  reactions  du 

tumeur  en  question,  j'ai  pu  m'assurer  que  la  transformation  lymphoi'de  de  la  moelle 
osseuse  etait  un  des  traits  principaux  du  processus  histologique  de  ce  lymphade- 
norae. 

Kst-il  besoin  de  faire  remarquer  combien  cette  transformation  du  territoire  medul- 
laire  s'harmonise  avec  les  conceptions  de  Ribbert  au  sujet  de  la  diffusion  dutissu  lym- 
phoi'de dans  les  points  les  plus  divers  de  Torganisme,  ou  il  conserverait  l'aptitude  a 
proliferer?  De  plus,  elle  est  conforme  aux  theories  que  je  soutiens  depuis  plusieurs 
annees  sur  le  plan  de  structure  et  les  reactions  du  systeinc  hematopo'ietique. 
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tissu  myeloide  en  dehors  de  la  moelle  osseuss,  sur  l'hypergenese  du 
tissu  lymphoide  dans  la  moelle  osseuse. 

1°  Degenerescence  du  sang  et  modifications 
de  la  moelle  osseuse. 

Nous  avons  vu  combien  il  etait  difficile  de  prejuger  de  l'inactivite 
de  la  moelle  osseuse  ou  d'apprecier  ses  alterations  alors  meme  que 
Ton  peut  constater  des  stigmates  tres  nets  de  degenerescence  du  mi- 
lieu sanguin. 

Etant  donne  un  etat  septicemique  accompagne  d'hypoglobulie, 
d'hypochromie,  d'hypoleucocytose  et  de  leucocytolyse,  de  deformations 
globulaires,  nous  pourrons  redouter  soit  la  suppuration,  soit  la  gan- 
grene de  la  moelle,  quand  ces  phenomenes  sont  intenses  et  progres- 
sifs.  En  admettant  qu'une  telle  supposition  fut  fondee,  nous  serions 
incapables  d'apprecier  Tintensite  des  lesions  dont  nous  soupconnons 
l'existence. 

Mais  il  est  des  circonstances  ou  il  est  possible  de  diagnostiquer 
la  production  d'ALTERATiONS  particulieres  de  la  moelle  osseuse. 

Nous  savons  qu'il  existe  une  indiscutable  correlation  entre  l'appa- 
rition  d'hematies  de  grande  taille  et  de  megaloblastes  dans  le  sang  des 
individus  atteints  d'anemie  pernicieuse  et  l'existence  d'une  poussee 
megaloblastique  dans  la  moelle  osseuse  des  sujets  en  question.  Quand 
les  mononucleaires  depourvus  de  granulation  envahissent  l'appareil 
circulatoire  au  cours  de  la  leucemie  lymphogene,  nous  pouvons  affir- 
mer  qu'un  tissu  de  type  lymphoide  peut  proliferer  activement  dans  la 
moelle  osseuse  en  cherchant  a  se  substituer  soit  a  un  tissu  adipeux, 
soit  au  tissu  myeloide. 

Si  nous  voyons  au  cours  d'une  anemie  liee  a  revolution  d'une 
tumeur  maligne  des  cellules  specifiques  du  tissu  myeloide,  les  hema- 
ties  nucleees  en  particulier  migrer  en  proportions  considerables  dans 
les  canaux  sanguins,  nous  admettrons  la  probability  d'un  envahisse- 
ment  de  la  moelle  par  le  tissu  de  la  tumeur. 

En  pareil  cas  l'essor  des  elements  specifiques  du  tissu  myeloide 
dans  les  canaux  sanguins  peut  etre  fonction  de  l'intrusion  des  elements 
etrangers  dans  le  parenchyme  medullaire. 
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2°  Reactions  du  sang,  de  la  moelle  osseuse  et  des  tissus 
myeloide  et  lymphoide. 

Pour  faciliter  1'expose  de  cette  question,  nous  avons  divise  les  ele- 
ments figures  du  sang  en  deux  groupes,  suivant  qu'ils  appartiennent  a 
la  serie  myelogene  ou  a  la  serie  lymphogene. 


Mais  il  n'est  pas  de  processus  morbide  d'ordre  general  qui  soit 
capable  de  solliciter  d'une  facon  exclusive  la  reaction  d'un  seul  terri- 
toire  hematopoietique  de  la  moelle  osseuse  par  exemple. 

11  a  done  fallu  montrer  a  mainte  reprise  la  mise  en  activite  par  al- 
lele des  elements  de  la  serie  myelogene  et  du  tissu  myeloide,  des  ele- 
ments de  la  serie  lymphogene  et  du  tissu  lymphoide. 

Logiquement  nous  avons  mis  au  premier  plan  l'elude  des  modifi- 
cations concernant  les  elements  de  la  serie  myelogene  et  le  tissu  mye- 
loide. 


Rappelons  brievement  la  correlation  existant  entre  la  mise  en  acti- 
vity des  elements  de  la  serie  myelogene  (les  hematies,  les  polynu- 
cleaires  granuleux)  et  les  reactions  de  la  moelle  osseuse. 

Tout  processus  necessitant  une  (formation  nouvelle  d'hematies  et 
de  leucocytes  granuleux  determine  la  multiplication  des  cellules  d'ori- 
gine  de  ces  elements  dans  la  moelle  osseuse. 

A  titre  d'exemple,  repetons  ce  que  nous  avons  dit  a  propos  des 
infections. 

La  plupart  des  etats  infectieux  provoquent  la  destruction  des  he- 
maties et  s'accompagnent  de  polynucleose.  Or  les  pertes  en  globules 
rouges  sont  compensees  par  la  suractivite  multiplicatrice  des  hematies 
nucleees  de  la  moelle,  de  meme  que  les  frais  de  la  leucocytose  y  sont 
assures  par  la  proliferation  des  myelocytes. 

Mais  apres  avoir  montre  la  mise  en  activite  de  tous  les  elements 
I    du  tissu  myeloide  dans  la  moelle  osseuse,  des  megacaryoeytes  aussi 
bien  que  des  hematies  nucleees  et  des  myelocytes,  nous  avons  du  si- 
I   gnaler  l'existence  de  la  reaction  myeloide  en  d'autres  foyers  que  le 
|   territoire  medullaire. 

Ce  processus,  nous  en  avons  parle  d'une  facon  tres  sommaire  en 


a.  Reaction  des  elements  de  la  serie  myelogene 
et  du  tissu  myeloide. 


a.  Reaction  du  tissu  myeloide  dans  la  moelle. 
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raison  de  l'objet  de  cet  article.  Mais  bien  que  celui-ci  soit  particu- 
lierement  consacre  aux  reactions  de  la  moelle  osseuse,  je  crois  qu'il 
est  indispensable  de  dormer  quelques  renseignements  sur  le  processus 
de  la  transformation  myeloide,  c'est-a-dire  sur  l'instauration  d'unc 
structure  identique  a  celle  qui  caracterise  le  tissu  myeloide  dans  des 
circonscriptions  organiques  autres  que  la  moelle  osseuse. 

[3.  Reaction  du  tissu  myeloide  en  dehors  de  la  moelle. 

Transformation  myeloide.  —  Quels  sont  les  organes  aptes  a  subir 
la  transformation  myeloide  ? 

Parmi  ces  organes  figure  la  rate  (1),  comme  le  demontrent  les  faits 
inclus  dans  cet  article,  et  aussi  bien  la  rate  des  mammiferes  (lapin) 
que  celle  de  l'homme  aduite.  Mais,  dans  divers  travaux,  je  Pai  signa- 
led, et  dans  les  ganglions,  et  dans  Pepiploon  des  lapins  adultes,  et 
dans  le  foie  de  cobayes  atteints  de  tuberculose  a  marche  tres  lente,  et 
dans  Pepiploon  des  fostus  humains  a  une  epoque  ou  le  foie,  la  moelle 
et  la  rate  accaparent  la  fonction  hematopoietique.  Enfin,  les  recentes 
recherchesde  E.Weil  sur  Panatomie  pathologique  de  lavariole  humaine 
lui  ont  permis  de  mettre  en  evidence  le  phenomene  de  la  transforma- 
tion myeloide  en  les  points  les  plus  eloignes  de  Porganisme,  dans  le 
tissu  conjonctif  peri-ganglionnaire  par  exemple,  aussi  bien  que  dans 
la  rate. 

Quelles  sont  les  causes  provocatrices  de  la  transformation  myeloide? 
—  Ge  peut  etre  une  cause  physiologique  transitoire  comme  la  gesta- 
tion, par  exemple.  fait  note  des  le  debut  de  cet  article  (rate  des  lapines 
en  gestation),  ce  peut  etre  des  etats  morbides  diflerents. 

La  leucemie  myelogene  etant  pour  Pinstant  mise  a  part,  j'ai  reconnu 
comme  causes  capables  de  provoquer  la  neoformation  du  tissu  mye- 
loide, en  dehors  de  la  moelle  osseuse,  Pinfection  eberthienne,  Pane- 
mie  post-hemorragique  chez  le  lapin,  la  tuberculose  experimentale 

(1)  Renaut  a  decrit  des  hematies  nucleees  dans  l'epiploon  des  mammiferes  j'cuncs. 
Van  der  Stricht,  en  1895,  a  trouve  dans  la  rate  du  cobaye  infecte  par  le  bacille  tie  la 
peste,  une  poussee  de  megacaryoeytes  et  d'hematies  nucleees.  La  meme  annee,  Bezancon 
admettait,  dans  sa  these  inaugurale,  la  possibilite  d'une  formation  autochtone  dc  poly- 
nucleaires  ordinaires  dans  la  rate  des  animaux  ou  de  l'homme  en  puissance  d'in- 
fection. 

Frankel  et  Japha  ont  signale  la  presence  de  rares  myelocytes  neutrophiles  dans  les 
ganglions  d'enfants  morts  de  diphterie,  de  scarlatine.  Les  resultats  des  observations  de 
ces  auteurs  tres  competents  auront  une  valeur  autre  que  celle  de  faits  aberrants  si  on 
les  ramene  dans  le  cadre  de  la  Transformation  myeloide,  suivant  la  theorie  que  j'ai 
developpee  dans  une  serie  de  memoires  publies  depuis  l'annee  1899. 
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chez  le  cobaye,  l'eclampsie  et  la  septicemic  maternelles  retentissant 
sur  le  foetus  humain. 

Je  signalerai  en  plus  la  sarcomatose  generalised  (un  cas  concernant 
un  homme  adulte  etudie  en  collaboration  avec  M.  Gouraud,  interne 
des  hopitaux),  le  purpura  infectieux  accompagne  de  tuberculose  visce- 
rale  (un  cas  etudie  en  collaboration  avec  le  docteur  Nattan  Larrier). 
Enfin,  les  travaux  de  E.  Weil  pcrmettent,  comme  je  viens  de  l'ecrire, 
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Fifi.  150. —  Hot  perivasculaire  a' hematics  nucleees  de  foetus  humain  de  huit  mote  (eclampsie 
maternclle).  (Fixation  par  bichlorure  de  Hg-,  iodo-chlorure  iode.  Coloration  par  eosine-orange- 
bleu  de  toluidine.) 

End,  noyau  de  cellule  endothelial ;  Ca,  capillaire  sanguin  rempli  d'hcmaties  sans  noyau  ; 
Hn,  hematies  nucleees;  Ma,  Macrophage,  Mastz,  Mastzello.  La  preparation  mettait  en  evidence 
des  ilots  perivasculaires  d'hcmaties  nucleees  dont  l'extension  etait  beaucoup  plus  grande  que  no 
l'indique  le  dessin.  Les  diverses  variations  de  teinte  du  protoplasma  des  hematies  nucleees  en 
evolution  vers  le  type  de  normoblasts  adulte  n'ont  pu  etre  rcndues  que  d  une  facon  incomplete 
par  la  photogravure. 

d'attribuer  a  la  variole  une  importance  de  premier  ordre  parmi  ces 
conditions  efficientes  de  transformation  myeloide,  conditions  dont  la 
liste  est  loin  d'etre  close. 

Quels  sont  les  degres  cVintensite  de  la  transformation  myeloide  ? 

Elle  peut  etre  complete  ou  incomplete. 

Complete,  elle  sera  representee  par  la  -.presence  simultanee  des 
megacaryocytes,  des  myelocytes  neutrophils,  eosinophils  et  a  type  de 
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Mastzellen,  des  hematies  nucleees  dans  un  territoire  organique  autre 
que  la  moelle. 

Incomplete,  la  transformation  myeloi'de  comportera  la  neoformation 
d'une  partie  seulement  des  elements  precites.  Ainsi  l'association  des 
poussees  d'hematies  nucleees  et  de  myelocytes  neutrophils  est-elle 
un  phenomene  frequent  dans  la  rate  du  lapin,  par  exemple.  Bien  plus, 
la  transformation  myeloi'de  pourra  se  reduire  a  la  neogenese  de  cel- 
lules appartenant  a  la  meme  categorie,  soit  l'hematie  nucleee,  soit  le 
myelocyte  neutrophile. 

.My.  I. 
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Fir,.  451.  —  Hot  perivasculaire  h  hematies  nucleees  de  foetus  humain  de  sept  raois  et  demi  (septi* 
cemie  maternelle).  (Fixation  par  bichlorure  de  Hg,  iodo-chlorure  iode.  Coloration  par  le  bleu 
polychrome.) 

Mo.cl,  mononucleate  ordinaire;  My.  b,  myelocyte  basophile ;  Hn,  hematie  nucleee.  Parmi  Les 
hematies  nucleees,  certaines  ont  des  noyaux  lobes.  Cest  la  un  phenomene  d'irritation.  Les  hema- 
ties a  noyaux  lobes  sont  comparables  a  ces  hematies  nucleees  a  noyau  trefle  decrites  par  Hayem 
et  Luzet  a  propos  de  l'anemie  infantile  pseudo-leucemique. 

Les  figures  150,  151  et  152  donnent  une  demonstration  de  ce  fait. 

Voici  le  dessin  150,  qui  represente  un  ilot  perivasculaire  a  hematies 
nucleees  de  l'epiploon  d'un  fcetus  humain  de  huit  mois. 

La  presence  de  telsamas  de  globules  rouges  a  noyau  amasses  dans 
l'epiploon  d'un  fcetus  humain  de  cet  age  est  absolument  anormale. 

A  cette  phase  du  developpement,  les  globules  rouges  a  noyau  y 
sont  clairsemes.  II  a  fallu  qu'un  etat  morbide  grave  de  la  mere  appa- 
rut  (eclampsie)  pour  susciter  dans  l'epiploon  la  formation  de  ces 
paquets  de  globules  rouges  nuclees. 

Tel  est  le  processus  correspondanta  ce  que  nousappelons  la  trans- 
formation myeloi'de  partielle  et  incomplete.  II  y  a  transformation  mye- 
loi'de de  l'epiploon  la  ou  existent  ces  agglomerations  de  cellules  rouges, 
puisque  celles-ci  sont  des  elements  specifiques  du  tissu  myeloi'de.  La 
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transformation  myeloide  est  partielle,  car  elle  procede  par  dots  disse- 
mines.  Elle  est  incomplete,  car  une  partie  seulement  des  elements  spe- 
ciliques  du  tissu  myeloide  figure  au  tableau  histologique.  Elle  est 
meme  monocellulaire,  puisque  le  tissu  en  question  n'est  represente 
que  par  une  variete  cellulaire,  l'hematie  nucleee. 
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Fig.  152.  —  Epiploon  de  lapin  adulte  etudie  au  cours  d'une  peritonite  eberthienne.  La  reproduction 
du  dessin  original  met  assez  nettenient  en  evidence  raccumulation  de  myelocytes  basophiles  et 
amphophiles  dans  l'epiploon  enflamme. 

My.  b,  myelocyte  basophile  ;  My.  b',  My.  b",  myelocytes  basophiles  se  chargeant  de  granulations 
amphophiles;  My,  myelocyte  amphophile  a  la  surface  de  la  paroi  d"un  large  capillaire  veineux; 
My.  a,  myelocytes  a  granulations  amphophiles;  Pol.  a,  polynucleaire  a  granulations  amphophiles 
qui  ne  provienncnt  pas  des  myelocytes  granuleux  amphophiles  figurant  dans  ce  point  de  la 
preparation.  Leurs  granulations  sont  clairsemees,  plus  rouges  que  les  granulations  amphophiles 
recemment  formees.  Ce  sont  des  polynucleaires  vicux  venant  d'une  autre  source  et  amenes  par 
diapedese.  En,  noyau  de  l'endothelium  du  capillaire ;  Ma,  macrophages  dans  le  capillaire  au 
voinage  d'hematies ;  N.  m,  noyau  de  macrophage ;  Pol.  e,  polynucleaire  eosinophile ;  Pla,  plasma- 
zellen. 

La  figure  24  equivaut  a  la  precedente.  Ici  les  hematies  nucleees 
sont  teinlees  de  vert  par  le  bleu  polychrome.  Mais  il  s'agit  encore  de  la 
formation  d'ilots  d'hematies  nuclees  dans  l'epiploon  d'un  foetus 
humain  d'un  age  avance,  sept  mois  et  demi,  presentant  une  trans- 
formation myeloide  partielle  et  incomplete.  La  condition  etiologique 
etait  une  septicemic  maternelle  dont  la  nature  ne  fut  du  reste  pas 
nettement  etablie  (streptococcie?). 
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Examinons  maintenant  la  figure  25.  Elle  aussi  represente  une  por- 
tion d'epiploon. 

Mais  cet  epiploon  etait  celui  d'un  lapin  adulte  ayant  subi  depuis 
quarante-huit  heures  une  injection  intra-peritoneale  de  2  centimetres 
cubes  de  bouillon  de  culture  de  bacille  d'Eberth. 

Ce  qui  nous  frappera  dans  ce  dessin,  c'esfe  la  presence  de  myelo- 
cytes basophiles  et  amphophiies  reunis  en  amas. 

La  membrane  conjonctive  est  encore  le  siege  d'une  transformation 
myeloide  incomplete,  partielle  et  monocellulaire,  dont  les  principaux 
temoins  sont  les  myelocytes  du  groupe  amphophile. 

Une  conclusion  lormelle  se  degage  de  la  connaissance  de  ces  faits. 
En  voici  la  formule  :  Au  cours  de  certains  etats  morbides  sollicitant  la 
reaction  du  tissu  myeloide,  celui-ci  pent  entrer  en  activite  dans  des 
appareils  autres  que  lamoelle  osseuse.  Ainsi  uncomplexus  histologique 
a  type  myeloide  peul-il  apparaitre  dans  les  zones  les  plus  distinctes 
de  la  circonscription  lymphatique,  dans  la  rate,  les  ganglions,  l'epi- 
ploon. 

Cette  proposition  nous  entrainera  a  envisager  la  possibilite  d'un 
phenomene  inverse.  Nous  devons  nous  demander  si,  reciproquement, 
les  elements  du  tissu  lymplioide  se  developpent  a  l'occasion  de  cer- 
tains etats  pathologiques  dans  les  organes  de  la  circonscription  lym- 
phatique. 

Nous  avons  resolu  cette  question  par  raffirmative  quand  nous 
avons  etudie  les  reactions  des  elements  de  la  serie  lymphogene  et  du 
tissu  lymphoide. 

b.  Reactions  des  elements  de  la  serie  lymphogene 
et  du  tissu  lymphoide  dans  la  moelle. 

Si  nous  nous  sommes  occupes  des  reactions  des  elements  de  la 
serie  lymphogene  au  cours  de  notre  expose,  c'est  en  partie  en  raison 
de  la  multiplication  de  ces  elements  au  sein  de  la  moelle  osseuse. 

Avec  Engel,  Bezancon,  Labbe,  Sabrazes,  etc.,  etc.,  nous  avons 
admis  que  la  moelle  osseuse  etait  formee  de  tissu  lymphoide  en  pro- 
portions rudimentaires  a  Felat  normal. 

De  la  a  reconnaitre  la  possibilite  de  la  mise  en  activite  morbide  de 
ce  complexus  histologique,  il  n'y  avait  qu'un  pas.  Nous  Tavons  fait  en 
formulant  la  proposition  suivante  :  Au  cours  de  certains  etats  patho- 
logiques, un  complexus  histologique  autochtone  a  type  lymphoide  pent 
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s'intriquer  dans  la  moelle  osseuse  des  mammiferes  adultes  an  tissu 
myelo'ide  de  eel  appareil. 

Cette  poussee  des  tissus  myelo'ide  et  lymphoide  en  dehors  des  zones 
de  distribution  normales,  nous  l'avons  vue  se  realiser  au  maximum 
au  cours  des  leucemies  myelogene  et  lymphogene. 

3°  Etats  leucemiques  du  sang  et  de  la.  moelle  osseuse. 

A  l'etat  leucemique  du  sang  correspond,  suivant  la  conception 
d'Ehrlich,  I'envahissement  demesure  des  vaisseaux  peripheriques  soit 
par  des  cellules  de  la  serie  myelogene,  soit  par  des  cellules  de  la  serie 
lymphogene. 

Je  n'ai  pas  a  definir  davantage  les  deux  varietes  de  leucemies 
myelogene  et  lymphogene;  je  n'insisterai  ni  sur  la  surproduction  du 
tissu  myeloide  dans  la  moelle  osseuse  au  cours  de  la  leucemie  myelo- 
gene, ni  sur  la  surproduction  du  tissu  lymphoide  dans  les  organes  de 
la  circonscription  lymphatique  au  cours  de  la  leucemie  lymphogene. 

Les  faits  sur  lesquels  je  vais  a  nouveau  attirer  l'attention  sont  des 
phenomenes  d'apparence  paradoxale,  dont  la  formule  est  la  suivante  : 
reaction  colossale  du  tissu  myeloide  en  dehors  de  la  moelle  osseuse, 
reaction  intense  du  tissu  lymphoide  dans  la  moelle  osseuse. 

Mais  il  s'agit  de  s'entendre  au  sujet  de  ces  modifications  des 
tissus  myelo'ide  et  lymphoide. 

Le  terme  «  reaction  »  est  pris  ici  dans  le  sens  etroit  de  capacite 
proliferate,  abstraction  faite,  par  consequent,  dela  notion  de  finalite. 

Quand  nous  parlons  de  la  reaction  des  elements  des  tissus  mye- 
loide et  lymphoide  qui  se  produit,  au  cours  des  etats  infectieux,  par 
exemple,  nous  envisageons  un  etat  de  suractivite  multiplicatrice  et  fonc- 
tionnelle  des  cellules  de  ces  tissus,  adapte  a  la  defense  de  Torganisme. 

Or  nous  avons  dit  que,  dans  les  leucemies,  la  pullulation  des 
cellules  qui  forment  Tune  ou  l'autre  variete  de  tissu  semblait  consti- 
tuer  la  maladie,  au  lieu  de  representer  un  mode  de  defense. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  ces  affections,  la  proliferation  des  elements 
des  tissus  myeloide  et  lymphoide  echappe  aux  lois  qui  en  reglent 
l'intensite  et  la  repartition  dans  les  divers  territoires  organiques, 
au  cours  de  la  plupart  des  autres  etats  morbides. 

G'est  pourquoi  les  leucemies  myelogene  et  lymphogene  se  singula- 
risent,  la  premiere  par  les  poussees  monstrueuses  de  tissu  myeloide 
en  dehors  de  la  moelle  osseuse,  la  seconde  par  la  pullulation  exube- 
rante  du  tissu  lymphoide  dans  la  moelle  osseuse. 
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Mais,  si  ces  processus  different  quant  a  leur  finalite,  quant  a  leur 
intensite,  suivant  qu'on  les  envisage  soit  au  cours  de  leucemies,  soit 
au  cours  d'autres  affections,  ils  n'en  sont  pas  moins  de  meme  ordre 
au  point  de  vue  de  l'histologie  generale. 

Gomparons  les  leucemies  et  les  etats  infectieux. 

Chez  les  sujets  atteints  de  leucemie  myelogene,  le  debordement 
dans  les  canaux  sanguins  des  hematies  nucleees  et  des  myelocytes 
granuleux  est,  jusqu'a  un  certain  point,  comparable  a  la  mise  en  cir- 
culation plus  discrete  des  memes  elements  figures  au  cours  de  divers 
etats  infectieux  (septicemics  experimentales  du  lapin  avec  poussee 
d'hematies  nucleees,  essor  des  myelocytes  dans  la  variole  humaine). 

La  transformation  myeloide  de  la  rate  ressorlissant  a  la  leucemie 
myelogene  n'est-elle  pas  a  rapprocher,  au  point  de  vue  de  l'histogenese, 
de  la  transformation  myeloide  de  la  rate  des  lapins,  provoquee  par  la 
septicemie  eberthienne,  ou  de  la  transformation  myeloide  de  la  rate, 
des  ganglions  de  l'homme  en  puissance  de  variole. 

Nous  en  dirons  autant  a  propos  de  la  transformation  lymphoide  de 
la  moelle  osseuse,  que  ce  processus  soit  fonction  de  leucemie  lym- 
phogene  ou  d'infection  banale. 

Conclusions  generales.  —  Reduites  a  leur  quintessence,  les  pro- 
portions que  nous  venons  d'examiner  se  ramenent  a  une  notion  fonda- 
mentale. 

Cette  notion,  c'est  celle  de  la  prevalence  du  tissu  sur  l'organe  au 
point  de  vue  de  l'anatomie  et  de  la  pathologie  generale. 

Parlerde  l'origine  des  elements  de  la  serie  myelogene  et  de  la  serie 
lymphogene,  c'est  remonter  primordialement  a  des  tissus  speciaux,  les 
tissus  myeloide  et  lymphoide,  c'est  envisager  secondairement  les 
foyers  de  localisation  de  ces  tissus,  la  moelle  osseuse  d'une  part,  les 
organes  de  la  circonscription  lymphatique  d'autre  part. 

Nous  continuerons  evidemment  a  considerer  la  moelle  osseuse 
comme  un  centre  de  formation  des  hematies  et  des  leucocytes  gra- 
nuleux. Mais  ce  sera  a  titre  de  centre  de  localisation  principal  du  tissu 
myeloide  et  non  en  tant  qu'appareil  monopolisant  et  la  structure  mye- 
loide et  l'elaboration  des  elements  de  la  serie  myelogene  (1). 

(1)  II  est  des  vertebres  inferieurs  (poissons  a  squelette  cartilagineux)  qui  sont  <le- 
pourvus  de  squelette  osseux  et  chez  lesquels  existent  cependant  hematies  et  leucocytes 
granuleux. 

M.  Kenaut  a  vivement  insiste  sur  l'opposition  qui  existe  entre  de  tels  faits  el 
la  theorie  qui  localise  d'une  facon  exclusive  la  formation  des  globules  rouges  et  defl 
leucocytes  granuleux  dans  la  moelle  osseuse. 


BIBLIOGRAPHIC 


691 


En  effet,  cette  structure  myeloide  et  ces  fonctions  hematopoie- 
tiques  s'instaurent(dans  certaines  circonstances  au  moins)  en  d'autres 
territories  que  le  territoire  medullaire,  en  pleine  circonscription  lym- 
phatique  par  exemple  et,  d'autre  part,  le  tissu  lymphoide  qui  fait 
partie  integrante  de  la  structure  des  organes  de  la  circonscription 
lymphatique  est  apte  a  se  developper  dans  la  moelle. 

Parler  de  reaction  myeloid e  ou  de  reaction  lymphoide  d'ordre  pa- 
thologique,  ce  n'est  done  pas  designer  exclusivement  la  mise  en  acti- 
vity soit  de  la  moelle  des  os,  soit  des  appareils  de  la  circonscription  lym- 
phatique. G'est  envisager  la  mise  en  branle  des  elements  specifiques 
des  tissus  myeloide  et  lymphoide  dans  tous  les  points  ou  ceux-ci 
peuvent  repondre  a  une  incitation  morbide.  Suivant  la  regie,  la  reac- 
tion myeloide  predominera  dans  la  moelle  osseuse ;  la  reaction  lym- 
phoide, au  niveau  des  organes  de  la  circonscription  lymphatique.  Mais 
nous  savons  maintenant  pourquoi  l'extension  de  la  reaction  myeloide 
peut  se  manifester  dans  la  circonscription  lymphatique;  nous  com- 
prenons  les  raisons  pour  lesquelles  la  reaction  lymphoide  s'instaure 
parfois  en  plein  territoire  medullaire. 
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PREMIERE  SECTION 
GENERALITES 


HISTOLOGIE  NORMALE 

D'apres  les  plus  recents  travaux  publies  a  Taide  de  la  methode  de 
Golgi,  le  Systeme  Nerveux  tout  entier,  envisage  dans  sa  structure  fon- 
damentale,  est  generalement  considere  comme  un  agglomerat  de  neu- 
rones. Ce  mot  a  ete  cree  par  Waldeyer  pour  designer  toute  cellule  ner- 
veuse  et  ses  prolongements  dans  leur  totalite.  Ghaque  neurone  est 
independant du  neurone  voisin;  possedant  une  autonomie  complete 
depuis  son  corps  cellulaire  jusqu'a  ses  derniers  prolongements, 
il  constitue  vraiment  V unite  nerveuse. 

Cette  nouvelle  conception,  qui  a  succede  a  l'ancienne  theorie  du 
reseau  de  Gerlach,  facilite  incontestablement  Tinterpretation  ou  la  syn- 
these  d'un  grand  nombre  de  faits  anatomiques,  physiologiques  et  pa- 
thologiques.  Elle  devrait  meme,  d'apres  quelques  auteurs,  servir  de 
base  unique  a  toutes  les  etudes  d'histologie,  normale  ou  pathologique, 
et  il  ne  saurait  plus  etre  question  que  de  neurones  de  divers  ordres  et 
de  maladies  des  neurones.  Mais  son  application  nous  parait  irreali- 
sable  dans  la  pratique;  en  outre,  elle  serait  loin  de  cadrer  avec 
bien  des  faits  observes  en  pathologie  humaimB. 
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Les  premieres  difficultes,  en  histologic  normale,  viennent  des  dimen- 
sions considerables  et  des  trajets  si  complexes,  que  presentent  chez 
l'homme  adulte  la  plupart  des  neurones.  Ainsi.  la  cellule  d'un  ganglion 
rachidien  de  la  region  sacree  peut  avoir  son  prolongement  cellulipete 
qui  commence  dans  la  peau  d'un  orteil,  tandis  que  le  prolongement 
cellulifuge  se  terminera  dans  le  voisinage  du  bee  du  calamus  scrip- 
torius,  l'ensemble  formant  un  protoneurone  sensitif.  De  meme,  la 
grande  cellule  pyramidale  de  l'ecorce  cerebrale  de  la  zone  rolandique 
peut  finir  par  son  extremite  cellulifuge  dans  la  partie  inferieure  de  la 
moelle  lombaire  (protoneurone  moteur).  Des  lors,  il  devient  impossible, 
en  pratique,  d'examiner  dans  leur ensemble  de  pareils  elements.  —  Aun 
autre  point  de  vue,  ces  longs  trajets  font  que  torn  les  segments  d'un 
meme  neurone  n'ont  pas  une  structure  identique  ni  des  rapports  tou- 
jours  equivalents;  il  en  resulte,  en  histologie  pathologique,  des  apti- 
tudes et  reactions  differentes,  si  bien  que  cellules  nerveuses  et  prolon- 
gements  sont  loin  de  s'alterer  suivant  les  memes  processus. 

En  resume,  la  pratique  courante  et  les  recherches  analytiques 
ont  un  reel  interet  a  conserver  l'ancienne  classification  des  elements 
nerveux  en  cellules  et  en  fibres.  Nous  etudierons  done  separement,  en 
Histologie  normale  comme  en  Histologie  pathologique  : 

1°  Les  cellules  nerveuses ; 

2°  Les  fibres  nerveuses ; 

Apres  cette  premiere  etude,  nous  decrirons  : 

3°  La  nevroglie,  cellules  et  fibres  :  veritable  tissu  de  soutenement 
auquel  doit  etre  rattache  le  revetement  epithelial  du  canal  central  de 
la  moelle  et  de  I'ependyme  ventriculaire ; 

4°  Les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif  perivasculaire ; 

5°  Les  meninges. 

1 

LES  CELLULES  NERVEUSES 

A.  —  Premieres  methodes  d'examen.  —  Leurs  resultats. 

Decouverte  par  Remak  en  1833,  la  cellule  nerveuse  constitue  l'ele- 
ment  fondamental  de  la  substance  grise  du  nevraxe  et  des  ganglions 
rachidiens.  Tout  d'abord,  elle  fut  etudiee  a  Taide  des  techniques  gene- 
rales^employees  pour  l'analyse  des  autres  tissus  (dissociation  a  Letat 
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Fig.  153  —  Cellule  nerveuse  multipolaire  des  cornes  anterieures  de  la  moelle  epiniere  du  boeuf 
(d'apres  Deiters)  :  a,  prolongement  cylindraxile ;  b,  b,  prolongements  dits  protoplasnriques.  — 
Grossissement  de  300  diametres. 
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frais;  maceration ;  coupes  minces  de  Stilling  (1843),  faites  apres  durcis- 
sement  par  les  alcools  ou  les  sels  de  chrome,  et  colorees  par  le  carmin 
de  Gerlach  et  le  picro-carmin  ammoniacal  de  Ranvier  ou  par  les  hema- 
toxylines).  Ainsi  s'etablit  line  premiere  formule,  longtemps  classique, 
a  la  suite  des  travaux  de  Remak,  Valentin,  Stilling,  Max  Schultze, 
Deiters,  Gerlach,  Kolliker,  Ranvier,  Flemming  (fig.  153).  Toute  cellule 
nerveuse  adulte,  disait-on  a  cette  epoque,  est  constitute  par  une  masse 


Fig.  154.  —  Cellule  mo  trice  de  la  come  anterieure,  moelle  epiniere  du  veau  ;  (cmpruntee  a  Kolliker, 
Traite  d'Histologie).  —  a,  prolongeraent  nerveux ;  b,  b,  b,  prolongements  avec  ramifications 
secondaires ;  c,  c,  fines  ramifications  collaterals,  destinees,  d'apres  Deiters,  a  devenir  les  fibrilles 
placees  a  la  peripheric  de  la  cellule.  —  A  remarquer  la  zone  centrale  ou  perinucleaire,  granuleuse ; 
la  zone  peripherique,  nettement  fibrillaire. 

protoplasmique  nue,  possedantvers  son  centre  un  noyau  et  pourvue  de 
prolongements  plus  ou  moins  nombreux  (cellules  unipolaires ;  hi-  et 
multipolaires).  Ces  prolongements  font  entierement  defaut  dans  les 
premiers  stades  du  developpement  (cellules  germinatives  de  His  ou 
apolaires). 

Mais  les  cellules  nerveuses  presentent  de  nombreuses  varietes  sui- 
vant  leur  volume  et  leur  forme,  suivant  le  nombre  et  le  mode  de 
disposition  de  leurs  prolongements.  Nous  ne  pouvons  etudier  en  detail 
toutes  ces  varietes,  et  nous  nous  bornerons  a  decrire,  d'apres  les 
anciennes  recherches,  un  typetres  repandu  dans  le  nevraxe  et  souvent 
examine  par  le  neurologiste,  nous  voulons  parler  de  la  grande  cellule 
multipolaire  des  cornes  anlerieures  de  la  moelle  (fig.  154). 
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Apres  emploi  des  premieres  methodes  enumerees  plus  haut,  la 
masse  protoplasmique  de  cette  grande  cellule  se  presente  avec  deux 
zones  bien  distinctes,  dont  la  premiere,  centrale  ou  perinucleaire,  est 
granuleuse,  tandis  que  la  deuxieme,  peripherique  et  superficielle, 
possede  cles  fibrilles  ordinairement  paralleles,  plus  rarement  con- 
centriques,  fibrilles  dont  la  plupart,  d'apres  Max  Schultze,  traversent 
l'element  cellulaire  sans  y  prendre  fin. 

Les  prolong ements,  bien  etudies  par  Deiters  en  1865,  ne  sont  pas 
tous  equivalents.  Les  uns,  les  plus  nombreux,  variables  dans  leurs 
formes,  trajet  et  dimensions,  presentent  toujours  des  contours  irregu- 
liers  et  une  structure  granuleuse,  comme  le  protoplasma  voisin  qu'ils 
paraissent  continuer  directement.  Des  leur  sortie  du  corps  cellulaire, 
ils  diminuent  vite  de  volume,  apres  avoir  donne  en  abondance  des  fila- 
ments secondares  qui  vont  se  perdre  dans  la  substance  grise  voisine; 
ce  sont  les  prolongements  protoplasmiques  de  Deiters.  —  A  cote  d'eux, 
au  niveau  cl'iine  portion  renflee  de  la  cellule  (cone  d'emergence),  appa- 
rait  un  autre  prolongement,  lequel  est  unique,  plus  gros,  regulier  et 
arrondi,  souvent  capable  d'etre  suivi  sur  une  certaine  longueur.  Indi- 
vis,  il  se  continue  avec  le  cylindre-axe  d'une  fibre  nerveuse  de  la 
racine  rachidienne  motrice  ou  anterieure;  c'est  pourquoi  Deiters 
1'appela  prolongement  cylindraxile.  Ce  savant  eut  egalement  le  merite 
de  demontrer  que  ce  meme  prolongement  cylindraxile,  deja  vu  par 
Rud.  Wagner  et  par  Remak  dans  les  grandes  cellules  motrices,  existe 
dans  toutes  les  cellules  nerveuses. 

Le  noyau,  volumineux,  pouvant  atteindre  18  [>.,  est  le  plus  habi- 
tuellement  place  au  centre  de  la  cellule.  Limite  par  une  membrane 
bien  distincte,  il  possede  une  masse  fondamentale  claire,  faiblement 
coloree  par  les  hematoxylines,  un  gros  nucleole  de  3  a  7  (jl,  accessoi- 
rement  un  ou  plusieurs  nucleolules.  Ce  noyau  est  unique  chez  l'homme 
adulte  ;  chez  les  jeunes  animaux,  il  peut  etre  double  ou  multiple 
(Remak;  Schwalbe;  Ranvier;  Kolliker). 

En  1871,  Gerlach  introduisit  une  autre  notion,  celle-la  relative  a 
l'agencement  et  aux  rapports  reciproques  des  prolongements  des 
cellules  nerveuses.  Apres  coloration  par  le  chlorure  d'or,  cet  auteur 
|  vit  un  reticulum  forme  par  des  filaments  nerveux  tres  fins  et  excessi- 
vement  nombreux,  reticulum  distribue  dans  tous  les  espaces  libres 
ou  intercellulaires  de  la  substance  grise  des  centres  cerebro-spinaux. 
Pour  Gerlach,  c'etait  la  un  veritable  reseau,  du  aux  nombreuses  anas- 
tomoses des  prolongements  protoplasmiques  cles  cellules  nerveuses. 
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Ce  reseau  pouvait  donner  naissance  aux  cylindres-axes  de  cerlaines 

fibres  nerveuses,  remplis- 
sant  ainsi  un  role  que  la 
plupart  des  auteurs,  apres 
les  travaux  de  Deiters, 
avaient  attribue  a  la  seule 
cellule  nerveuse. 

La  theorie  du  reseau 
protoplasmique  de  Ger- 
lach  ne  fut  pas  acceptee 
sans  conteste  partous  les 
histologistes;  ainsi,  Max 
Schultze,  Kolliker, 
Schwalbe  se  refuserent 
toujours  a  admettre  des 
anastomoses.  Cependant, 
cette  theorie  devint  la 
formule  courante,  habi- 
tuellement  employee  par 
les  histologistes  et  par  les 
physiologistes,  jusqu'a 
l'avenement  d'une  nou- 
velle  methode. 


B.  —  Methode  de  Golgi. 
Theorie  des  Neurones. 

Cette  methode,  inau- 
guree  par  Golgi  dans  toute 
une  serie  de  recherches 
publiees  en  1880  et  con- 
tinues jusqu'a  cos  der- 
nieres  annees,permet  une 
veritable  dissection  histo- 
logique,  puisqu'elle  isole 
en  noir  avec  une  nettete 
parfaite  et  sur  un  long 
parcours,  grace  a  une  impregnation  metallique  speciale,  le  corps 
cellulaireet  ses  prolongements  de  toutes  especes,  y  compris  le  prolon- 


FlG.  155.  —  Cellule  pyramidale  geante  de  l'ecorce  cerebrale 
de  la  souris  d'un  mois.  Methode  rapide  de  Golgi  (d'apres 
Ramon  y  Cajal)  :  a,  dendrite  ascendante;  b,  dendrites 
basilaires;  c,  collaterals  du  cylindraxe. 
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gementcylindraxile  avant  sa  myelinisation  (fig.  155-156).  C'est  pourquoi 
elle  parut  devoir  faciliter  singulierement  l'etude  du  trajet  de  tous  ces  pro- 
longements,  de  merae  que  celle  de  leurs  ramifications  terminates ;  avant 
tout,  ce  devait  etre  le  procede  de  choix  pour  mettre  en  evidence  le  disposi- 
tif  du  reticulum  si  serre  que  Gerlach  avait  decouvert  dans  la  substance 
grisedes  Centres.  — Les  nouvelles  notions  furent  remarquees  atelpoint 
qu'elles  amenerentenquelques  anneesunchangement  radical  dans  nos 
idees  surl'agencementetles  connexions  des  elements  nerveuxdusysteme 
cerebro-spinal,  cela  a  la  suite  des  travaux  de  Golgi  et  de  ses  eleves,  tra- 
vaux  completes  par  les  recherches  de  Ramon  y  Gajal  etde  son  ecole,  par 
celles  deKolliker,  G.  Retzius,  Lenhossek,  Van  Gehuchten,  Schafer,  etc. 

Tout  d'abord,  cette  methode,  entre  les  mains  de  Golgi,  confirme  plu- 
sieurs  des  faitshistologiques  dejaconnus  paries  travaux  de  Deiters,  de 
Kolliker,  de  Ranvier,  c'est-a-dire  :  l'existence  de  prolongements  proto- 
plasmiques  et  d'un  prolongement  cylindraxile  pour  toute  cellule  ner- 
veuse;  les  nombreuses  ramifications  secondaires  des  prolongements 
protoplasmiques;  enfin,  l'unite  et  Taspect  regulier  du  prolongement 
cylindraxile.  Mais  ce  dernier  est  etudie  plus  completement  qu'avec  les 
anciennes  techniques.  Ne  directement  du  corps  cellulaire  ou  de  la 
base  d'un  prolongement  protoplasmique,  il  n'est  pas  indivis  comme  le 
croyait  Deiters,  puisqu'il  emet  en  pleine  substance  grise  de  nombreux 
filaments  de  division  (collaterales  de  Golgi,  fig.  155,  c).  S'il  est  tres 
court,  il  se  termine  a  une  petite  distance  de  son  corps  cellulaire,  apres 
s'etre  divise  et  subdivise  de  fagon  a  prendre  une  part  importante  au 
reticulum  ou  treillis,  signale  par  Gerlach  dansles  espaces  intercellulaires 
de  la  substance  grise;  mais  d'autres  fois,  ilfournit  un  parcours  consi- 
derable, par  exemple  quand  il  passe  dans  une  racine  anterieure  motrice 
pour  aller  jusqu'ala  fibre musculaire  peripherique.  Avec  tous  ces  carac- 
teres,  Golgi  propose  la  classification  suivante  :  toute  cellule  nerveuse 
pourvue  d'un  prolongement  cylindraxile  long,  est  motrice;  toute  cellule 
avec  prolongement  cylindraxile  court,  est  sensitive.  —  De  plus,  le  pro- 
longement cylindraxile  aurait  seul  la  propriete  de  transmettre  l'influx 
nerveux;  aussi  Golgi  lui  reserve-t-il  le  nom  de  prolongement  nerveux 
ou  fonctionnel.  Quant  aux  prolongements  protoplasmiques,  «  ils  ten- 
draient  toujours  a  se  porter  vers  les  points  depourvus  de  fibres  ner- 
veuses,  pour  se  mettre  en  connexion  avec  les  cellules  conjonctives 
et  avec  les  parois  des  vaisseaux.  En  consequence,  ils  doivent  servir 
a  la  nutrition,  et  leur  role  essentiel  consiste  a  conduire  le  plasma 
nutritif  des  vaisseaux  sanguins  et  des  cellules  conjonctives  jusqu'aux 
elements  nerveux.  »  (Golgi.) 
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Mais  la  nouvelle  melhode  a  surtout  le  grand  avantage  de  faciliter 
a  Golgi  l'etude  des  ramifications  terminates  en  pleine  substance  grise. 
Pour  les  prolongements  protoplasmiques,  Golgi  peut  metlre  en  evidence 
des  images  histologiques  moins  complexes  et  plus  faciles  a  lire  que 
celles  obtenues  a  l'aide  du  chlorure  d'or  par  Gerlach;  or,  ces  images 
montrent  que  tous  ces  prolongements  se  terminent  par  des  extremity 
renflees,  toujours  libres  et  depourvues  d'anastomoses  :  elles  ne  per- 
mettent  done  plus  d'admettre  l'existence  du  reseau  protoplasm ique  de 


r 


Fig.  156.  —  Cellule  nerveuse  multipolaire  de  la  mc-elle  d'un  embryon  de  veau.  Methode  de  Golgi 
(d'apres  Van  Gehuchten).  A  remarquer  les  prolongements  protoplasmiques  multiples  irreguliers 
et  divises;  le  prolongement  cylindraxile,  regulier  et  unique. 

Gerlach.  Toutefois,  le  savant  italien  croit  voir,  en  pleine  substance 
grise,  des  anastomoses  bien  reelles,  celles-la  formees  par  des  fibrilles 
a  caracteres  cyiindraxiles,  et,  dans  un  travail  publie  en  1891,  Golgi 
conclut  a  l'existence  d'un  veritable  reseau  nerveux  di/fus,  du  aux 
anastomoses  de  toutes  les  fibrilles  cyiindraxiles  qui  se  terminent 
dans  la  substance  grise  (ramifications  des  cellules  nerveuses  sensi- 
tives; collaterals  des  cellules  nerveuses  motrices;  collaterals  que 
les  fibres  de  la  substance  blanche  envoient  dans  la  substance  grise 
sur  toute  la  longueur  de  l'axe  cerebro-spinal).  De  plus,  ce  reseau 
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nerveux  peut  donner  naissance  aux  fibres  sensitives  des  racines 
posterieures  de  la  moelle. 

Apres  les  travaux  de  Golgi,  nous  signalerons  ceuxde  Ramon  y  Cajal 
et  de  son  ecole.  Mais  nous  devons  nous  contenter  d'en  indiquer  ici  les 
resultats  generaux,  en  laissant  de  cote  les  structures  particulieres, 
decrites  dans  les  differentes  regions  du  nevraxe.  Ramon  y  Cajal  re- 
connait,  comme  Golgi,  les  cellules  a  cylindraxe  long  et  les  cellules  a 
cylindraxe  court, 
mais  sans  leur 
attribuer  desfonc- 
tions  differentes, 
motrices  ou  sensi- 
tives. Surtout,  le 
savant  espagnol  a 
le  grand  merite  de 
demontrer  que 
paitout,  a  la  pe- 
ripheric comme 
dans  les  Centres 
gris,  les  prolonge- 
ments  cylindraxi- 
les  de  toutes  ori- 
gines  seterminent 
par  des  extremites 

libres,  non  anastomosees  (fig.  157),  contrairement  a  la  doctrine  de 
Golgi.  En  consequence,  quel  que  soit  le  territoire  du  systeme  nerveux 
examine,  territoire  peripherique  ou  territoire  central,  il  n'existe  aucun 
reseau,  protoplasmique  ou  cylindraxile. 

Ces  notions  nouvelles  servent  de  base  a  la  conception  moderne  de 
l'architecture  generate  du  Nevraxe,  la  cellule  nerveuse  et  ses  prolon- 
gements  etant  considered  comme  un  tout  indivis  et  autonome,  neurone 
de  Waldeyer.  Entre  les  prolongements  de  deux  ou  plusieurs  neu- 
rones, il  y  a  contiguite  de  substance,  mais  non  continuity 

C.  —  Methodes  cytologiques. 

Depuis  une  dizaine  d'annees,  de  nombreux  travaux  ont  cherche  a 
preciser  la  structure  fine  des  cellules  nerveuses  et  de  leurs  prolon- 
gements, grace  a  certaines  techniques  nouvelles,  qui  meritent  bien  le 
nom  de  methodes  cytologiques,  etant  donne  leur  but  special. 


Fig.  157.  —  Ramifications  tcrrainales  d'une  branche  collaterale  appar- 
tenant  a  une  des  fibres  des  cordons  posterieurs  dans  la  moelle 
lombaire  d'un  embryon  de  veau.  Methode  de  Golgi  (d'apres  Van 
Gehuchten). 
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Methode  de  Nissl. 

Parmi  ces  nouvelles  techniques,  Tune  des  plus  reputees  est  la 
methode  preconisee  par  Nissl  en  1885  et  en  1891.  D'un  emploi  facile, 
s'adaptant  aussi  bien  a  l'histologie  normale  qu'a  l'histologie  patholo- 
gique,  cette  methode  doit  etre,  a  l'heure  actuelle,  toujours  employee 
quand  la  cellule  nerveuse  est  en  cause. 

Nissl  avait  remarque  que  les  solutions  de  sels  de  chrome,  depuis 
longtemps  employees  pour  fixer  les  cellules  du  nevraxe,  ne  possedent 
pas  une  puissance  de  penetration  suffisante  pour  prevenir  les 
modifications  artificienes,  tres  faciles  dans  ces  protoplasmas  fragiles 
et  a  structure  si  delicate.  Ce  savant  appliqua  a  l'examen  de  la  cellule 
nerveuse  des  principes  analogues  a  ceux  qui  avaient  guide  Ehrlich 
dans  l'etude  fine  des  globules  blancs  de  la  lymphe  et  du  sang.  Des  lors, 
il  vit  que  cette  cellule  nerveuse,  tout  comme  une  cellule  lymphatique, 
se  compose  de  plusieurs  substances  capables  de  reagir  chacune  a  sa 
facoUy  en  face  des  couleurs  d'aniline,  acides  ou  basiques  :  d'ou  la 
possibility  d'etudier  separement,  grace  a  leurs  reactions  colorantes 
specifiques,  la  structure  et  les  modifications,  physiologiques  ou  patho- 
logiques,  de  toutes  les  substances  de  la  cellule  nerveuse.  Sans  doute, 
les  problemes  poses  sont  loin  d'avoir  ete  tous  resolus;  cependant,  des 
maintenant,  des  resultats  importants  ont  deja  ete  obtenus. 

La  methode  de  Nissl  permet  de  reconnaitre,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cellules  nerveuses,  Texistence  d'une  substance  specialised 
par  son  mode  de  disposition  et  par  sa  colorabilite  en  presence  de  cer- 
taines  couleurs  basiques  d'aniline  (bleu  de  methylene,  bleu  poly- 
chrome d'Unna;  thionine;  rouge  Magenta,  etc.).  Cette  nouvelle  sub- 
stance, dejaetudiee  en  1882  par  Flemming,  plus  tard  par  Benda,  a  ete 
bien  decrite  surtout  par  Nissl,  dont  les  travaux  furent  completes  suc- 
cessivement  par  ceux  de  Held,  von  Lenhossek,  Flemming,  Lugaro, 
Ramon  y  Cajal,  Marinesco,  Van  Gehuchten,  etc.  Deposee  dans  la  masse 
protoplasmique,  au  moins  pour  la  plupart  des  cellules,  elle  est  genera- 
lement  appelee  substance  chromatique,  le  restant  du  protoplasma 
etant  denomme  en  bloc  substance  achromatique.  Elle  parait  bien 
corresponds  en  majeure  partie  aux  granulations  que  les  premiers 
histologistes  (Max  Schultze,  Kolliker,  Deiters,  Ranvier)  avaient  vues  et 
decrites  dans  la  zone,  centrale  ou  perinucleaire,  de  la  grande  cellule 
des  cornes  anterieures  de  la  moelle  epiniere. 
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Cette  substance  chromatique  a  permis  a  Nissl  de  proposer  pour 
les  cellules  nerveuses  la  classification  suivante  : 

1°  Cellules  somatochromes  (cellules  a  corps  protoplasmique  co- 
lore). —  C'est  le  groupe  le  plus  important,  puisqu'il  comprend  la 
presque  totalite  des  cellules  de  la  moelle,  du  bulbe  et  du  cerveau. 
Le  protoplasma  ou  corps  cellulaire  contient  la  substance  chromatique 
qui,  par  son  dispositif  special,  permet  de  distinguer  les  varietes  sui- 
vantes : 

a)  Cellules  arkyochromes  (apxu?,  filet,  reseau).  La  substance  chro- 
matique se  presente  sous  la  forme  d'un  fin  reseau,  souvent  avec 
striation  longitudinale  (cellules  pyramidales  de  l'ecorce  cerebrale, 
fig.  163); 

b)  Cellules  sticho chromes  (cuyoQ,  strie,  batonnet).  La  substance  chro- 
matique forme  des  fuseaux  allonges,  ou  bien  des  masses  defines  granu- 
lations disposees  parallelement  au  bord  dela  cellule  ou  du  noyau  (cel- 
lules de  la  corne  anterieure  de  la  moelle  epiniere,  fig.  158-159). 

c)  Cellules  arky-siichoehromes .  II  y  a  combinaison  des  deux  dis- 
positifs  precedents  (cellules  de  Purkinje). 

d)  Cellules  gryochromes  (ypu,  granules).  La  substance  chromatique 
est  disposee  sous  la  forme  de  fines  granulations,  irregulierement 
semees  a  traversla  masse  protoplasmique  (cellules  des  ganglions  rachi- 
diens,  fig.  164). 

2°  Cellules  caryochromes.  —  Le  noyau  seul  est  colore  par  la 
couleur  basique  d'aniline.  Le  protoplasma,  absent  ou  peu  developpe, 
ne  contient  aucune  substance  colorable  par  la  methode  de  Nissl 
(cellules  de  la  substance  gelatineuse  de  Rolando;  grains  de  l'ecorce 
du  cervelet). 

Nous  ne  pouvons  etudier  ici  tous  ces  types  cellulaires,  et  nous 
n'avons  pas  a  exposer  les  discussions  relatives  a  la  valeur  de  cette 
classification,  d'ailleurs  proposee  par  Nissl  a  titre  provisoire,  classi- 
fication qui  a  le  tort  d'etre  basee  uniquement  sur  le  mode  cl'agen- 
cement  de  la  substance  chromatique.  Nous  nous  bornerons  a  decrire 
la  structure  des  trois  types  cellulaires,  plus  specialement  etudies 
chez  1'homme  par  le  neurologiste,  en  histologic  normale  ou  patho- 
logique.  Avant  tout,  nous  examinerons  longuement  la  grande  cellule 
radiculaire  de  la  corne  anterieure  de  la  moelle,  a  laquelle  se  rap- 
portent  la  plupart  des  descriptions  et  travaux  publies  ces  dernieres 
annees;  nous  aurons  a  parler  plus  brievement  de  la  cellule  pyra- 
midale  de  l'ecorce  cerebrale  et  de  la  cellule  du  ganglion  rachidien. 

COKNIL  ET  RANVIER.  —  II.  45 
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A.  —  Cellule  radiculaire  m:  la  corne  anterieure  de  la  moelle  humaine 

Gette  cellule,  du  type  stichochrome  dans  la  classilication  de  Nissl, 
se  presente,  apres  coloration  par  les  reactifs  basiques,  sous  la  forme 


Fig.  158.  —  Grande  cellule  radiculaire  de  la  corne  anterieure,  moelle  epiniere  dun  homme  adulte. 
(Methode  de  Nissl,  bleu  polychrome  d  Unna ;  gross.  700  d.) 

Type  frequemment  rencontre  a  l'etat  normal  (volume  moyen;  prolongements  protoplasmiques  bieB 
individualises;  axone  net).  Abondante  et  a  l'etat  pyknomorphc,  la  substance  chromatique  apparait 
principalement  sous  la  forme  de  blocs  et  de  stries,  decomposable*  aisement  en  grains  elemen- 
taires,  plus  ou  moins  volumineux.  Substance  achromatique,  reconnaissable  a  son  aspect  reticule, 
dans  l'intervallc  des  chromatophiles.  Noyau  central,  avcc  une  membrane  nucleairc  bien  regu- 
liere,  mi  gros  nucleole  avec  taches  claires.  Pas  de  pigment  jaune. 

d'un  element  multipolaire  dont  les  deux  substances,  chromatique  et 
achromatique.  sont  assez  nettement  diflerenciees  (fig.  158-159). 

1°  Substance  chromatique.  —  iNissl  l'avait  appelee  substance  colo- 
rable granulee.  Depuis,  elle  a  recu  diverses  denominations  :  corpus- 
cules  de  Nissl,  granulations  chromatiques,  corps  chromatophiles,  corps 
tigroides. 

Cette  substance  occupe  toule  l'etendue  du  corps  cellulaire,  autour 
du  noyau,  dans  le  centre  et  a  la  peripheric  du  protoplasma.  Kile  se 
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continue  dans  les  dendrites  ou  prolongements  protoplasmiques,  mais 
elle  cesse  dans  le  cylindraxe  ou  axone,  comme  l'ont  note  Benda,  Simarro, 
Schaffer.  Elle  revet  divers  aspects  morphologiques  (blocs,  stries, 
batonnets,  fuseaux,  grains,  etat  poussiereux),  et  ces  aspects  se  com- 
binent  toujours  dans  une  meme  cellule,  au  moins  pour  la  moelle 
humaine,  sans  jamais  avoir  un  dispositif  invariable,  comme  Tavaienl 


v 


Fig.  159.  —  Doux  autres  grandes  cellules  radiculaires  de  la  come  anterieure,  moelle  epiniere  d'un 
hoinnic  adulte.  —  (Mcthode  dc  Nissl,  grossissement  de  700  diametres.) 

Etat  parapyknomorphe  de#la  substance  chromatique  (grains  plus  petits,  moins  nombreux 
surtout  dans  la  cellule  A).  Chromatolyse  peripherique  normale.  Dans  la  cellule  B,  axone  sans 
chromatophiles.  —  A  remarquer  dans  les  deux  cellules  le  polymorj)hisme  dcs  chromatophiles 
(blocs,  stries,  batonnets,  grains,  poussiere,  etc.). 

cru  a  tort  les  premiers  observateurs,  Nissl  et  Ramon  y  Cajal  en  parti- 
culier.  Toutefois,  signalons,  d'apres  Benda  et  Nissl,  quelques  details  de 
structure  assez  fixes,  mais  d'importance  secondaire.  Ainsi,  baton- 
nets  et  fuseaux  se  montrent  plus  specialement  a  la  peripheric  de  la 
cellule  et  dans  ses  dendrites,  tandis  que  les  granulations  et  les  blocs 
occupent  surtout  la  region  perinucleaire;  l'etat  poussiereux  appartient 
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plutot  au  centre  de  la  masse  protoplasmique.  Dans  les  prolongements 
protoplasmiques,  a  leur  point  de  bifurcation,  il  existe  constamment 
un  bloc  triangulaire  de  substance  chromatique,  appele  cdne  de  rem- 
plissage  par  Benda,  cdne  de  bifurcation  par  Nissl. 

Les  cellules  radiculaires,  comme  les  autres  elements  somatochromes, 
peuvent  presenter  une  intensite  de  coloration  plus  ou  moins  conside- 
rable, proportionnelle  au  tassement  et  a  l'abondance  de  leurs  chromato- 
philes.  A  ce  sujet,  Nissl  a  etabli  une  sorte  d'echelle  a  gradation  descen- 
dante,  en  distinguant  les  cellules  pyknomorphes,  parapyknomorphes  et 
apyknomorphes.  Deja  avant  Nissl,  Flemming,  Mauthner,  Flesch  et  ses 
eleves,  Koneff,  Gitiss,  Kotlarewsky,  avaient  distingue  dans  les  ganglions 
les  elements  chromophobes  (cellules  pales),  et  les  elements  cliromophiles 


Pig.  160.  —  Cellule  radiculaire  de  la  corne  anterieure,  moelle  epiniere  d'un  homine  de  cinquante  aits 
mort  sans  phenomenes  nerveux. 

A  remarquer  les  modifications  marquees  des  chromatophiles ;  la  deformation  considerable;  le 
deplacement  du  noyau  avec  membrane  plissee  et  volume  diminue;  legere  surcharge  de  pigment 
jaune.  Ces  cellules  anomales  existent  toujours,  en  nombre  variable  (huit  a  seize),  sur  une  coupe 
de  moelle  chez  l'homme.  —  (Methodc  de  Nissl,  grossissement  de  700  diametres). 

(cellules  foncees);  meme  ces  auteurs  pensaient  que  toutes  ces  varietes 
de  coloration  pouvaient  indiquer  dans  la  masse  protoplasmique  un 
chimisme  diffrent.  Quelle  que  soit  la  valeur  de  cette  derniere  hypo- 
these,  il  convient  de  rappeler  que  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle 
humaine,  examinee  dans  les  conditions  habituelles  et  a  l'etat  normal, 
presentent  entre  elles  une  tres  grande  variabilite  quant  a  leur  substance 
chromatique  (morphologie,  epaisseur  et  abondance),  si  bien  que  l'ob- 
servateur  rencontre  difficilementdeux  elements  absolumentidentiques 
(fig.  158-162).  De  plus,  une  meme  cellule  n'est  pas  uniformement  co- 
loree  dans  toutes  ses  portions.  En  consequence,  nous  devons  admettre 
chez  1'homme,  a  l'etat  normal,  le  polymorphisme  des  chromatophiles 
et  ne  pas  attribuer  une  valeur  pathologique,  meme  legere,  a  leurs  simples 
variations  ou  modifications,  surtout  quand  ces  dernieres  atteignenl  un 
petit  nombre  d'elements. 
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Pour  certains  histologistes,  la  substance  chromatique  existerait 
clans  la  cellule  vivante  a  l'etat  homogene,  liquide  ou  demi-liquide; 
des  lors,  si  elle  apparait  sur  nos  coupes  a  l'etat  de  granulations  ou  de 
batonnets,  c'est  qu'elle  a  ete  precipitee  par  les  liquides  fixateurs 
employes.  Ainsi,  Kronthal  ne  trouve  aucune  granulation  coloree  dans 
les  cellules  de  la  substance  grise  de  l'ecorce,  si  elles  sont  ecrasees,  a 
l'etat  frais,  avant  tout  commencement  de  cadaverisation,  puis  traitees 
par  le  bleu  de  methylene.  Held,  examinant  les  cellules  de  lacorneante- 
rieure  de  la  moelle  chez  le  lapin,  voit  que  les  corps  chromatiques 
apparaissent  seulement  a  la  premiere  demi-heure  apres  la  mort,  sous 
l'influence  du  processus  de  coagulation  cadaverique;  par  contre,  ces 
memes  cellules,  etudiees  trois  minutes  apres  la  mort,  ne  renferment 
aucun  chromatophile  figure.  Ce  me  me  auteur  etablit  l'influence 
variable  des  reactifs  sur  la  precipitation  de  la  substance  chroma- 
tique. Par  exemple,  les  acides  faibles,  les  alcools  forts  hatent  cette 
precipitation,  et  meme,  suivant  leur  degre  de  concentration,  ils 
peuvent  donner  un  precipite  special  (amas,  stries,  etc.);  les  liquides  a 
reaction  alcaline  empechent  toute  precipitation;  le  melange  osmio- 
chromique  d'Altmann,  a  reaction  neutre,  la  solution  neutre  de  bichro- 
mate de  potasse,  fraichement  preparee  (1  a  2  pour  100),  les  solutions 
osmiees  neutres  (jusqu'a  2  pour  100),  donnent  des  precipites  finement 
granuleux,  sans  amas  ni  blocs  d'aucune  sorte.  Dans  le  meme  ordre 
d'idees,  Trzebinski  constate  que,  sur  les  preparations  faites  apres  fixa- 
tion par  le  sublime  et  l'alcool  iode,  les  cellules  pales  font  completemeni 
clefaut;  Ziehen  les  croit  simplement  moins  nombreuses. 

Toutefois,  il  convient  de  ne  pas  exagerer  la  portee  des  faits  interes- 
sants,  mis  en  lumiere  par  Kronthal,  Held,  Trzebinski.  Ainsi,  Dogiel 
fait  tres  justement  observer  que  les  corps  chromatiques  peuvent  bien 
ne  pas  etre  decelables  dans  la  cellule  vivante,  uniquement  parce  qu'ils 
possedent  le  meme  pouvoir  refringent  que  le  protoplasma  ;  des  lors, 
les  reactifs  indiques  plus  haut  deviennent  necessaires  pour  les  faire 
apparaitre.  Gomme  preuve  a  l'appui,  Dogiel  montre  qu'il  peut  colorer 
en  cinq  a  huit  minutes  les  chromatophiles  d'une  cellule  nerveuse,  cela 
a  l'aide  d'une  tres  faible  solution  de  bleu  de  methylene,  laquelle  solu- 
tion a  ete  incapable  de  tuer  la  cellule  nerveuse,  puisqu'elle  conserve 
parfaitement  mobiles,  tout  en  les  colorant,  certains  elements  cilies 
(spermatozoides,  larves  diverses). 

En  resume,  toutes  ces  discussions  relatives  a  l'etat  in  vivo  de  la 
substance  chromatique  importent  peu  en  pratique,  car  nous  avons  seu- 
lement besoin  de  savoir—  fait  absolument  inconteste  a  l'heure  actuelle 


710  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL 

—  que  la  cellule  nerveuse  contient  une  substance  speciale,  avide  des 
colorants  basiques  d'aniline,  substance  qui  prend  des  formes  definies 
granulations,  batonnets,  amas)  dans  les  conditions  ordinaires  de  l'ob- 
scrvation  histologique. 

Les  tres  forts  grossissements,  aides  d'un  eclairage  special  (lumiere 
electrique)  permettent  de  deceler  dans  chaque  chromatophile  certains 
details  de  structure  (Held,  Ramon  y  Cajal,  Ewing).  Le  plus  souvent,  sa 
masse  n'est  pas  homogene,  mais  bien  decomposable  en  plusieurs  granu- 
lations elementaires,  separees  les  unes  des  autres  par  des  es'paces 
remplis  de  substance  achromatique,  si  bien  que  cette  masse,  conside- 
red dans  son  ensemble,  a  une  apparence  spongieuse.  De  plus,  ses  bords 
sontdenteles  et  festonnes,avec  des  epines  dontquelques-unes  paraissent 
s'unir  a  d'autres  epines  venues  d'un  chromatophile  voisin,  de  facon 
a  former  un  veritable  reseau  chromatique  (Ramon  y  Cajal,  Ewing). 

La  nature  des  chromatophiles  reste  a  determiner.  Sansdoute,  leur 
substance  ne  saurait  etre  assimilee  a  la  chromatine  du  noyau,  car  elle 
n'en  possede  aucune  des  reactions  histo-chimiques.  Renda  avait 
rapprocheles  chromatophiles  des  granulations  basophiles  rencontrees 
par  Ehrlich  dans  certaines  cellules,  en  particulier  dans  les  glo- 
bules blancs,  laquelle  opinion  a  ete  refutee  par  Nissl,  Colucci,  Hei- 
mann,  qui  ont  montre  que  ces  memes  chromatophiles,  mis  en  pre- 
sence du  reactif  d'Ehrlich,  se  comportent  plutot  comme  des  corps 
amphophiles,  au  lieu  de  rester  strictement  basophiles.  lis  contiennent 
peu  de  phosphore,  apres  emploi  du  procede  de  Lilienfeld  et  Monti. 
Held  les  assimile  aux  nucleo-albumines. 

2°  Substance  achromatique.  —  L'etude  de  la  substance  achromatique 
ou  masse  fondamentale  est  bien  moins  avancee,  surtout  parce  que 
cette  substance  est  loin  d'apparaitre,  meme  sur  les  coupes  les  plus 
fines  et  les  mieux  colorees,  avec  toute  la  nettete  necessaire  a  un  bon 
examen. 

Bien  des  auteurs  defendent  sa  structure  fibrillaire  (Nissl,  Becker, 
Bencla,  Flemming,  Kronthal,  Lugaro,  Dogiel,  etc.).  C'est  reprendrel'an- 
cienne  formule  relative  au  protoplasmade  la  cellule  nerveuse,  formule 
d'apres  laquelle  les  premiers  histologistes  distinguaient  une  zone 
centrale  granuleuse  et  une  zone  peripherique  fibrillaire.  Toutefois, 
d'apres  la  nouvelle  opinion,  les  fibrilles,  tres  fines,  paralleles  les 
unes  aux  autres,  occuperaient  toute  l'etendue  du  protoplasma,  au 
lieu  de  rester  limitees  a  la  seule  peripheric,  comme  le  disaient  Remak 
et  Max  Schultze.  De  plus,  ces  fibrilles  seraient  reunies  les  unes  aux 
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autres  par  des  anastomoses  transversales,  assez  nombreuses  pour 
donner  I'apparence  d'un  reticulum. 

Par  contre,  les  recherches  de  Held,  Ramon  y  Gajal,  von  Len- 
kossek,  Van  Gehuchten,  Ewing  tendent  a  faire  admettre  une  structure 
reticulaire.  D'apres  ces  derniares  recherches,  les  fibrilles  decrites  par 
les  auteurs  precedents  sont  artificielles ;  en  realite,  il  s'agit  la  de  granu- 
lations tres  fines,  mais  placees  bout  a  bout  et  capables  de  simuler 
ainsi  des  filaments  plus  ou  moins  longs. 

Held  decrit  un  re'seau  achromatique  ou  acidophile  (fig.  161).  Pour 
le  mettre  en  evidence,  il  dissocie  a  l'etat  frais  la  substance  grise 
des  cornes  anterieures,  etfixe  les  cellules  nerveuses  par  la  chaleur, 
pour  les  colorer  a 
l'aide  de  l'erythro- 
sine  et  du  bleu  de 
methylene.  Sur  ces 
preparations,  le  re- 
seau  achromatique 
existe  nettement, 
surtoutala  base  des 
dendrites  et  dans 
toute  la  longueur 
du  prolongement 
cylindraxile  ou  axo- 
ne.  Ces  recherches 
de  Held  donnent 
des  resultats  sen- 
siblement  analogues  a  ceux  qui  avaient  ete  obtenus  precedemment, 
a  l'aide  d'autres  methodes,  par  Leydig  et  par  Nansen. 

De  meme,  Ramon  y  Cajal  decrit  un  fin  reticulum,  dont  les  filaments 
entre-croises  s'inserent  aux  corps  chromatiques  eux-memes.  Ge  reticu- 
lum a  des  mailles  generalement  petites  et  polygonales,  allongees  a  la 
base  et  dans  la  masse  des  dendrites;  a  ses  points  nodaux,  il  presente 
des  chromatophiles. 

Ewing  admet  egalement  un  reseau  achromatique.  Cet  auteur  insiste 
sur  les  rapports  etroits  qui  existent,  dans  certains  points  de  la  cellule, 
entre  la  substance  chromatique  et  la  substance  achromatique;  ainsi, 
le  reseau  acidophile  de  Held  serait  bien  visible,  meme  sur  les  prepara- 
tions simplement  colorees  par  le  bleu  de  methylene,  couleur  basique. 
Pour  le  demontrer  en  toute  evidence,  Ewing  conseille  de  dissocier 
a  l'etat  frais  un  fragment  de  la  substance  grise  de  la  corne  anterieure 

45** 


Fig.  161.  —  Prolongement  cylindraxile  a  su  naissancc,  dans  une 
cellule  radiculaire  de  la  corne  anterieure  de  la  moellc  lombaire 
du  boeuf  (d'apres  Held;  double  coloration  a  l'erytbrosine  et  au 
bleu   de  methylene). 

Substance  achromatique  teintc  en  rose,  formant  un  reticulum 
tres  net.  Chromatophiles  en  bleu,  irrcgulierement  distribues, 
quoique  souvent  deposes  au  niveau  des  points  nodaux  du  reti- 
culum. 
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de  la  moelle  lombaire,  d'en  fixer  les  elements  par  la  chaleur,  et 
de  les  colorer  a  l'aide  de  l'erythrosine  ou  du  bleu  de  methylene.  Avec 
un  tel  procede,  l'observateur  pourra  aisement  rencontrer  une  dendrite 
isolee,  encore  adherente  a  une  petite  portion  du  corps  cellulaire,  la- 
quelle  dendrite  etale,  tres  mince,  facile  a  examiner  dans  toutes  ses 
parties,  renferme  les  deux  substances,  dont  les  rapports  sont  ainsi 
tres  aises  a  etudier.  Or,  cet  element  ne  montre  qu'un  seul  reticulum 
teinte  avec  la  meme  intensite  par  le  bleu  de  methylene,  colorant  ba- 
sique,  ou  par  l'erythro  sine,  colorant  acide ;  et,  si  les  deux  colorants  ont 
ete  employes  en  meme  temps,  les  mailles  les  plus  fines  du  reseau  appa- 
raissent  rouges,  tandis  que  les  points  nodaux  sont  bleus.  Ainsi,  d'apres 
toutes  ces  constatations,  il  est  permis  de  conclure  que,  dans  les  den- 
drites au  moins,  les  deux  substances  sont  superposees.  Ailleurs,  no- 
tamment  dans  le  cylindraxe  et  dans  d'autres  zones  du  protoplasma,  on 
decouvre  une  substance  acidophile  granuleuse,  plus  ou  moins  epaisse, 
qui  se  continue  sur  la  plus  grande  partie  du  corps  cellulaire;  cette 
substance  parait  etre  identique  au  reseau  cylindraxile  de  Held. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  masse  protoplasmique  fondamentale,  si  diffi- 
cile a  etudier  en  histologic,  fibrillaire  suivant  les  uns,  a  la  fois  gra- 
nuleuse  et  reticulee  suivant  les  autres,  constitue  la  plusgrosse  partie 
de  la  substance  dite  achromatique  de  la  cellule  radiculaire  de  la 
moelle.  A  cote  d'elle,  Benda,  Becker,  Levy  ont  decrit  des  granulations 
volumineuses,  qui  possedent  les  memes  proprietes  colorantes ;  ces 
granulations  augmenteraient  apres  la  fatigue  de  la  cellule,  si  bien 
qu'elles  pourraient  etre  considerees  comme  des  produits  de  trans- 
formation moleculaire  de  l'element  (Becker). 

3°  Pigment.  —  Reste  a  signaler  le  pigment,  qui  existe  en  plus  ou 
moins  grande  abondance  dans  la  cellule  radiculaire  de  la  moelle 
humaine.  II  debute  des  la  vingtieme  annee  a  la  peripheric  dela  cellule, 
assez  loin  du  noyau,  souvent  au  voisinage  d'une  dendrite,  plus  excep- 
tionnellement  dans  le  cone  d'emergence  du  cylindraxe,  sous  la  forme  de 
petites  granulations  qui  apparaissent  jaunatres  ou  jaune-verdatres 
apres  Temploi  des  colorants  basiques.  Ces  granulations,  d'abord  isolees, 
sont  disseminees  a  travers  la  masse  fondamentale  ou  achromatique, 
comme  a  travers  les  chromatophiles ;  au  fur  et  a  mesure  de  leur  develop- 
pement,elles  arrivent  a  constituer  des  blocs  finement  grenus,  dans  les- 
quels  le  microscope  ne  permet  de  reconnaitre  aucun  autre  detail  de 
structure. 

Le  pigment  respecte  tres  longtemps  la  zoneimmediatement  perinu- 
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Fir;.  162.  —  Grandes  cellules  radiculaires  do  la  come  anterieure,  moelle  epiniere  d'un  vieillard  do 

quatre-vingts  ans.  —  (Me*thode  de  Nissl,  grossissement  de  700  diametres.) 
En  A  et  B,  surcharge  pigmentaire,  surtout  marquee  a  la  peripheric  de  l'element  qui  conserve 

sa  forme  generale,  son  volume  habituel,  son  noyau  central,  quoique  legeremenl  diminue  dans  ses 

dimensions. 

C,  D,  auitres  elements  :  surcharge  pigmentaire  enorme  dans  la  cellule  C.  Rarefaction  des 
chromatophiles,  avec  etat  poussiereux  dans  la  cellule  D.  Deformation  de  chaque  element  qui  tend 
a  s'arrondir.  Prolongements  greles  et  pen  nombreux. 
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cleaire,  et  il  se  prolonge  peu  dans  les  dendrites  ;  jamais  il  ne  penetre 
dans  le  cylindraxe.  II  augmente  manifestement  avec  l'age,  si  bien  que, 
chez  le  vieillard,  il  occupe  au  moins  un  bon  tiers  de  la  cellule  (fig.  16°2). 
II  est  identique  a  celui  qu'on  rencontre  dans  certains  processus 
pathologiques,  notamment  dans  l'atrophie  dite  pigmentaire.  Ses  grains 
resistent  a  Taction  de  la  plupart  des  reactifs  qui  detruisent  les  tissus, 
et  ils  ne  prennent  guere  les  colorants  :  autant  de  caracteres  qui  les 
rapprochent  des  pigments  veritables.  Cependant  l'acide  osmique  colore 
en  noir  la  substance  du  pigment  jaune  :  reaction  d'apres  laquelle 
Marinesco  et  Rosin  ont  emis  l'opinion,  partagee  par  quelques  auteurs, 
qu'il  doit  s'agir  d'une  substance  plus  ou  moins  graisseuse.  Mais  les 
notions  relatives  a  l'origine  exacte  du  pigment  jaune  sontassez  vagues. 
Pour  Ramon  y  Cajal,  c'est  un  produit  de  desassimilation  de  la  cellule; 
pour  Marinesco,  c'est  une  transformation  chimique  des  corps  chro- 
mophiles.  Obreja  et  Tatuses  le  considerent  comme  un  derive  de  la 
myeline;  il  disparaitrait  dans  I'empoisonnement  par  la  strychnine  et 
dans  le  tetanos,  car  son  abondance  serait  en  rapport  avec  l'inactivite 
cellulaire.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  parait  different  d'une  autre  variete  de 
pigment  granuleux  (pigment  noil'),  qui  se  rencontre  dans  les  cellules 
des  ganglions  rachidiens  et  sympathiques,  comme  dans  celles  du  locus 
caruleus,  locus  niger,  etc. 

4°  Noyau.  —  Les  colorants  de  la  methode  de  Nissl  mettent  bien  en 
evidence  la  membrane  nucleaire  a  double  contour  regulier  et  le 
nucleole  central  assez  volumineux  ;  mais  ils  sont  presque  sans  action 
sur  la  masse  principale  du  noyau  qui,  sur  les  bonnes  preparations, 
doit  toujours  apparaitre  tres  faiblement  teintee,  a  peine  marquee  par 
un  fin  reseau  granuleux  et  developpe  surtout  autour  du  nucleole  pour 
s'estomper  graduellement  au  fur  et  a  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la 
membrane  nucleaire  (fig.  158-159).  Quand  on  ajoute  aux  colorants  ha- 
bituels  de  Nissl  l'erythrosine  de  Held,  on  fait  apparaitre  en  rose  la 
portion  centrale  du  nucleole  et  une  autre  zone  assez  petite  et  situeeen 
plein  centre  du  noyau ;  cela  tend  a  demontrer  la  presence  de  substances 
acidophiles  et  dans  la  masse  nucleaire  et  dans  le  noyau.  Held  a  pu  ren- 
contrer  quelquefois  des  nucleoles  secondaires,  uniques  ou  mul- 
tiples; mais  Ewing  veut  y  voir  des  granulations  banales,  parce  qu'il  n'a 
jamais  pu,  avec  l'erythrosine,  deceler  dans  ces  granulations  la  masse 
centrale  acidophile  qui  existe  dans  le  vrai  nucleole. 

B.  —  Cellules  pyramidales  de  l'ecorce  cerebrale. 
Les  petites  cellules  pyramidales  appartiennent  a  la  variete  arkyo- 
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chrome,  puisque  leur  substance  chromatique,  tres  peu  abondante,  se 
presente  sous  la  forme  d'un  fin  reseau  de  granulations.  Ge  reseau, 
a  mailles  de  volume  tres  variable,  se  poursuit,  souvent  a  une  certaine 
distance,  dans  l'interieur  des  prolongements  protoplasmiques  (fig.  163). 

Les  grandes  cellules  pyramidales  sont  stichochromes  et  possedent 
des  chromato- 
philes  generale- 
ment  agences 

comme  ceux  des  ', 
cellules  radicu- 
laires  de  lamoelle. 
II  faut  noter  que 
leurs  dendrites 
presentent  des  ba- 
tonnets  moins 
nombreuxetmoins 
gros  (fig.  163). 

La  substance 
achromatique  des 
cellules  pyrami- 
dales de  Pecoree 
n'a  fait  l'objet 
d'aucune  etude 
speciale. 


C.  —  Cellules 

DES  GANGLIONS 
RACHIDIENS. 


Fig.  163.  —  Grande  cellule  pyramidale  des  circonvolutions  motriccs 
chez  l'homrae  adulte  (methode  de  Nissl,  grossissement  de  700  dia- 
metres).  Etat  parapyknomorphe  de  la  substance  chromatique  (stries 
et  blocs  decomposables  en  grains  elementaires).  Substance  achro- 
matique pen  visible. 

Deux  petites  cellules  pyramidales.  A  remarquer  le  faible  devc- 
loppement  des  chromatophiles  qui,  dans  la  cellule  de  milieu, 
forment  un  reticulum  colore. 


Ces  elements 
ont  ete  etudies 
chez  l'homme  par 
Lenhossek,  Held,  Flemming,  Nissl,  Cox,  Heimann. 

Dans  le  type  habituel,  la  substance  chromatique  est  sous  la  forme  de 
petites  granulations,  plus  nombreuses  dans  le  centre  du  protoplasma 
qu'a  la  peripheric,  maisabsentes  dans  la  zone  immediatement  adjacente 
au  noyau.  Ce  dispositif  range  la  plupart  des  cellules  des  ganglions 
rachidiens  dans  la  classe  des  gryochromes  de  Nissl.  La  colorabilite  de 
ces  cellules  en  presence  des  reactifs  basiques  varie  beaucoup,  le  plus 
souvent  de  facon  directement  proportionnelle  a  leur  volume  (fig.  164). 
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A  c6te  de  ce  type  habituel,  d'autres  cellules  existent,  dont  les  chro- 
matophiles  plus  gros  ressemblent  a  eeux  des  stichochromes  de  la 
moelle  epiniere.  —  Flemming  decrit  meme  une  troisieme  variete  dont 
les  cellules,  de  volume  moyen,  se  colorent  ordinairement  d'une  facon 
intensive  et  contiennent  des  granulations  tres  serrees. 

Ewing  admel  egalement  plusieurs  varietes  de  cellules  dans  le  gan- 
glion rachidien,  tout  en  pensant  que  ces  varietes  correspondent  a  des 


Fig.  164.  —  Grande  cellule  d'un  ganglion  rachidien  chez  I'hnmme  adulte.  (Melhode  de  Nissl, 
grossissement  de  700  diametres.)  Chromatophilcs  en  grains,  tres  petits  et  isoles  (etat  apykrio- 
morphe);  peripherie  de  l'element  depourvue  de  substance  chromatique.  —  Petite  cellule 
du  nieine  ganglion  rachidien  (etat  pyknomorphe). 

modifications  legeres,  physiologiques  ou  pathologiques,  plutot  qu'a 
des  differences  reelles  dans  la  structure  histologique  proprement  dite. 

Autres  methodes  cytologiques  (Apathy,  Bethe,  Golgi). 

En  1897,  Apathy  a  donne,  de  l'architecture  du  systeme  nerveux,  une 
formule  nouvelle,  apres  avoir  etudie  a  l'aide  de  colorations  speciales 
la  structure  fine  des  cellules  et  des  cylindraxes  chez  certains  animaux 
(Hirudinees;  Vertebres  inferieurs  et  superieurs).  Depuis,  la  doctrine 
Apathy,  absolument  opposee  a  la  conception  classique  des  neurones, 
a  ete  admise,  quoique  avec  certaines  modifications,  par  Bethe,  Held, 
Nissl.  D'apres  cette  doctrine,  le  systeme  nerveux  contient  comme  ele- 
ments fondamentaux,  des  neurofibrilles  et  des  cellules  (fig.  165). 

Les  neurofibrilles,  ou  ftbrilles  primitives  conductrices,  qui  corres- 
pondent aux  fibrilles  cylindraxiles  de  Max  Schultze.  restent  compactes 
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et  agglomerees  dans  les  gros  tubes  nerveux  des  nerfs  peripheriques  ou 
des  masses  centrales.  Quand  elles  deviennent  libres  au  voisinage  des 
cellules  nerveuses  (moelle,  ganglions,  cerveau),  ou  bien  a  la  peripheric 
(muscles,  muqueuses,  organes  divers),  elles  sedivisent  en  fibrilles  ele- 
mentaires tres  nombreuses,  difficilement  accessibles  a 
nos  moyens  d'investigation  avant  la  technique  speciale 
imaginee  par  Apathy  (voir  p.  747-748).  Dans  les  Centres 
nerveux,  ces  fibrilles  elementaires,  largement  anasto- 
mosees,  vont  former  des  reseaux  de  divers  ordres, 
places  soit  entre  les  cellules,  soit  a  la  peripheric  ou 
au  centre  de  ces  memes  cellules  (reseau  diflus  extra- 

5.  P-  f- 


Fig.  465.  —  Grande  cellule  ganglionnaire,  multipolaire  (d'apres  Apathy,  1897).  Aremarquer'Za  fibrille 
primitive  (spf),  qui  se  rend  a  la  cellule  ganglionnaire  et  donne,  sur  tout  son  trajet,  des  fibrilles 
secondares.  — Dans  l'interieur  de  la  cellule,  ristau  neurofibrillaire,  tres  developpe,  et  a  la  for- 
mation duquel  prennent  part  les  fibrilles  primitives  de  tous  les  prolongements  (a,  e,  ■;,  5,  t). 
Existence  des  fibrilles  primitives  dans  chaque  prolongement ;  en  «  et  p,  une  seule  fibrille  primi- 
tive qui  se  divise,  des  sa  penetration  dans  le  corps  cellulaire,  en  plusieurs  neurofibrilles  divcr- 
gentes;  en  y,  ^,  e,  plusieurs  fibrilles  primitives.  —  k,  kk,  noyau  et  nucleoles. 

cellulaire,  ou  elementaire,  Elementargitter  d'Apathy;  —  reseaux 
intra-cellulaires).  De  meme,  dans  les  organes  peripheriques,  les 
anastomoses  des  fibrilles  elementaires  apparaissent  tres  nombreuses, 
de  facon  a  constituer  des  reseaux  inter-  et  intra-epitheliaux,  muscu- 
laires,  visceraux,  etc. 

Les  neurofibrilles  d'un  tube  nerveux  sensitif  sont  excessivement 
fines  et  tres  nombreuses;  elles  se  divisent  et  s'anastomosent  soit 
dans  l'interieur  des  cellules  nerveuses,  soit  en  dehors  d'elles  en 
prenant  la  plus  grande  part  a  la  formation  du  neuropile  de  His 
(substance  ponctuee  de  Leydig;  ancien  reseau  de  Gerlach).  — Par 


Fig.  166.  —  Deux  cellules  pyramidales  de  la  circonvolution  motrice  de^rhomme[(d'apres  Betbe  1898), 
—  A  remarquer  le  trajet  des  fibriiles  primitives;  leur  traversee  de  la  cellule;  leurs  nombieu^es 
divisions  et  intrications. 


METHODE  DE  BET  HE.  FIBRILLES  PRIMITIVES 


719 


contre,  le  tube  nerveux  moteur  ne  possede  le  plus  habituellement 
qu'une  seule  neurofibril^,  volumineuse;  cette  derniere  penetre  dans 
une  cellule,  et  c'est  la  qu'elle  se  divise  et  s'anastomose,  dans  l'epais- 
seur  des  reseaux  intra-cellulaires,  avec  les  fibrilles  eiementaires 
venues  des  neurofibrilles  sensitives. 

De  tout  cela  il  resulte  que  les  fibrilles  eiementaires,  sensitives  et 
motrices,  s'anastomosent  partout,  a  la  peripheric  et  dans  les  centres 
nerveux,  de  facon  a  ne  jamais  prendre  fin.  mais  bien  a  former  des 
votes  conductrices  continues. 
«  Chez  l'adulte,  dit  Apathy, 
les  voies  nerveuses  ne  se 
terminent  nulle  part;  les 
fibrilles  primitives  et  les  fi- 
brilles eiementaires  se  conti- 
nuent  les  unes  avec  les  autres, 
aussi  bien  a  la  peripheric  que 
dans  les  centres,  par  l'inter- 
position  d'un  reseau  nerveux, 
absolument  comme  les  voies 
sanguines  arterielles  se  con- 
tinuent  avec  les  voies  vei- 
neuses  par  l'intermediaire 
d'un  reseau  capillaire.  » 

Quant  aux  cellules,  Apa- 
thy distingue  :  les  cellules 
nerveuses  proprement  dites, 
seules  destinees  a  fournir  des 
|  neurofibrilles,  sensitives  ou  motrices;  les  cellules  ganglionnaires,  qui, 
intercalees  sur  le  trajet  des  fibrilles,  leur  fournissent  du  tonus  nerveux, 
|    mais  sans  creer  aucun  element  anatomique  nouveau. 

Plus  tard,  Bethe,  etudiant  le  systeme  nerveux  des  crustaces  et  de  cer- 
tains vertebres,  admit,  comme  Apathy,  un  reseau  nerveux  capable  d'unir 
entre  elles  toutes  les  cellules  nerveuses.  «  Les  dernieres  ramifications  des 
prolongements  protoplasmiques  et  cylindraxiles  des  fibrilles  nerveuses 
s'anastomosent  les  unes  avec  les  autres,  en  formant  reseau.  Chez  les  ver- 
|  tebres,  les  fibrilles  traversent  les  cellules,  mais  sans  s'y  diviser  et  sans 
y  former  reseau ;  la  cellule  sert  simplement  de  voie  de  passage  (fig.  166). 
D'ailleurs,  le  plus  grand  nombre  des  fibrilles  ne  passe  pas  meme  par 
les  cellules  nerveuses,  mais  se  rend  directement  d'un  prolongement 
'    protoplasmique  dans  l'autre  (fig.  166).  »  (Bethe), 


Fig.  107.  —  Cellule  nerveuse  du  ganglion  spinal  d'un 
chien  age  d'environ  deux  ans  et  demi  (d'apres 
Golgi).  Reseau  a  larges  mailles,  developpe  surtout 
dans  la  zone  protoplasmique  voisine  de  la  surface 
libre  de  la  cellule. 
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II  est  permis  de  rapprocher  de  ces  nouvelles  notions  relatives  a  la 
structure  fine  et  a  l'agencement  des  elements  nerveux,  un  autre  fait 
interessant,  demontre  en  1898  par  Golgi  et  A:eratti.  En  se  servant  de  sa 
methode  au  chromate  d'argent  legerement  modifiee,  Golgi  a  pu  mettre  en 
evidence,  presque  a  la  peripheric  du  corps  protoplasmique  des  cel- 
lules nerveuses  les  plus  variees,  une  formation  reticulaire  a  larges 
mailles,  formation  qui  existe  egalement,  quoique  moins  developpee, 
dans  les  cellules  des  ganglions  rachidiens  pendant  la  vie  intra-ute- 
rine(fig.  167). 


II 

LES  FIBRES  NERVEUSES 


Nous  n'avons  a  etudier  ici,  a  un  point  de  vue  general,  que  les 
fibres  nerveuses  qui  entrent  dans  la  constitution  des  Centres  cerebro- 
spinaux,  cela  dans  le  but  de  mettre  en  evidence  leurs  caracteres 
histologiques  fondamentaux. 

A.  Fibres  de  la  substance  blanche.  —  Dans  la  substance  blanche 
du  cerveau  ou  de  la  moelle  epiniere,  les  fibres  sont  revenues  de  myeline 
formantune  gaine  continue;  elles  represented,  nous  l'avons  vu  prece- 
demment,  les  prolongements  cylindraxiles  des  cellules  nerveuses  de  la 
substance  grise. 

Examinee  a  l'aide  de  la  dissociation,  la  gaine  myelinique  est  tou- 
jours  variqueuse;  c'est  que  sa  myeline  se  gonfle  inegalement  sous 
I'influence  des  reactifs,  de  l'eau  en  particulier ;  c'est  aussi  parce  que 
cette  myeline  n'est  pas  limitee  en  dehors  par  une  gaine  de  Schwann, 
capable  de  la  maintenir  et  de  lui  servir  de  soutien.  L'absence  des  gaines 
de  Schwann  entraine  l'absence  des  etranglements  annulaires,  si  bien 
que  la  fibre  n'est  pas  divisee  en  segments  interannulaires,  comme  dans 
les  nerfs  peripheriques  (fig.  168). 

Le  cylindraxe  ne  differe  que  par  son  volume  moindre  du  cylindraxe 
des  nerfs  peripheriques.  Comme  ce  dernier,  il  se  teint  par  les  reactifs 
autrement  que  ne  le  fait  la  myeline;  le  carmin,  les  couleurs  d'aniline, 
la  methode  de  Golgi-Ramon  y  Cajal  le  colorent  sans  colorer  la  mye- 
line; 'par  contre,  l'hematoxyline  de  Weigert-Pal  donne  un  resultat 
inverse. 
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Les  fibres  de  la  substance  blanche  se  terminent  toutes  dans  la 
substance  grise,  de  meme  qu'elles  yprennent  toutes  leur  origine.  Elles 
rentrent  dans  cette  substance,  aussi  bien  qu'elles  en  sortent,  a  l'etat 
de  fibres  completes,  c'est-a-dire  revetues  de  myeline.  Elles  sont  seule- 
ment  moins  volumineuses  a  leur  arrivee  qu'a  leur  point  de  depart;  cela 
tient  a  ce  que,  durant  leur  trajet  en  pleine  substance  blanche,  elles 
emettent  de  distance  en  distance  des  branches  secondaires,  appelees 


Fig.  168.  —  A,  B,  C,  D,  E,  divers  tubes  nerveux  des  cordons  anterieurs  de  la  moelle  epiniere  du 
chien,  isoles  par  dissociation  apres  injection  intcrstitielle  d'acide  osmique  (d'apres  Ranvier). 

ca,  cylindraxe;  mg,  gaine  de  myeline;  g,  enveloppe  peripherique ;  c,  noyau  et  protoplasma 
que  Ton  observe  a  la  surface  de  quelques  rares  tubes  nerveux. 

la  aussi  collaterales.  Grace  a  ce  dispositif,  un  meme  cylindraxe  suffit 
a  mettre  en  rapport,  par  l'intermediaire  des  l'aisceaux  blancs,  une 
cellule  ganglionnaire  avec  des  points  tres  divers  des  Centres  gris; 
ainsi.  par  exemple,  le  cordon  posterieur  mettra  en  connexion  la  cellule 
des  ganglions  rachidiens  avec  toute  une  serie  d'etages  de  la  substance 
grise,  anterieure  et  posterieure,  non  seulement  du  meme  cote  de  la 
moelle,  mais  encore  du  cote  oppose.  La  reduction  progressive  de 
volume  tient  essentiellement  a  ce  fait  que  chaque  collaterale  est  for- 
meepar  un  certain  nombre  de  fibrilles  empruntees  au  cylindraxe  de  la 
fibre-mere,  qui  setrouve  diminuee  d'autant a  chaque  emission  nouvelle; 

CORNIL  ET  KANVIER  —  II.  ^6 


722 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL 


les  dimensions  de  la  gaine  de  myeline  suivent  celles  du  filament  cen- 
tral. 

B.  Fibres  de  la  substance  grise.  —  Dans  la  substance  grise,  les 
fibres  nerveuses  se  presentent  sous  deux  aspects,  suivant  qu'elles 
sont,  ou  non,  recouvertes  de  myeline. 

Les  fibres  myeliniques,  facilement  mises  en  evidence  par  Thema- 
toxyline  de  Weigert,  sont  toujours  tres  fines  ;  quoique  fort  nombreuses, 
elles  sont  moins  abondantes  que  les  fibres  amy  e"  Uniques.  Ges  dernieres 
proviennent  de  deux  sources  :  d'une  part,  des  fibres  a  myeline  qui  se 
sont  depouillees  avant  d'arriver  a  terminaison  ;  d'autre  part,  des  pro- 
longements  protoplasmiques  des  cellules  ganglionnaires,  prolonge- 
ments  dont  la  nature  nerveuse  est  actuellement  admise  d'une  facon 
generale.  Tous  ces  filaments  nus  sont  d'une  grande  minceur  ;  leur 
abondance  est  telle  que,  traites  par  un  procede  capable  de  les  colorer 
tous,  ils  semblent  former  un  reseau  tres  serre.  C'est  ce  qui  se  pro- 
duit  avec  le  chlorure  d'or  employe  par  Gerlach,  et  meme  avec  le  car- 
min  ou  les  couleurs  d'aniline.  Seul,  le  procede  de  Golgi,  dans  les  points 
ou  le  chromate  d'argent  n'a  touche  que  quelques  cellules  avec  tous 
leurs  prolongements,  permet  de  s'assurer  que  ces  prolongements  ne 
s'unissent  pas  les  uns  aux  autres:  il  n'y  a  pas  de  reseau  au  sens  exact 
du  mot,  mais  simple  contact  des  extremites,  contact  assure  peut-etre 
par  l'interposition  d'un  ciment;  c'est  ce  mode  de  connexion  qui  a  recu 
le  nom  $  articulation  des  Neurones. 


Ill 

LA  NEVROGL1E 

Le  nom  de  nevroglie  a  ete  donne  par  Virchow  au  tissu  interstitiel 
des  Centres  nerveux.  Les  recherches  de  Ranvier,  Vignal,  Renaut  ont 
montre  que  ce  tissu  prenait  naissance  dans  l'ectoderme,  tout  comme 
les  elements  nerveux  proprement  dits.  Ainsi,  bien  que  la  nevroglie 
remplisse  un  role  analogue  a  celui  du  tissu  conjonctif  dans  les  autres 
organes,  elle  n'a  pas  la  meme  origine;  d'ailleurs,  pour  le  dire  des 
maintenant,  le  tissu  conjonctif  ne  fait  pas  completement  defaut  dans  le 
nevraxe,  car  il  y  penetre  avec  les  vaisseaux  sanguins  qu'il  engaine  et 


NEVROGLIE 


723 


qu'il  accompagne  dans  leur  distribution.  A  l'etude  de  la  nevroglie  se 
rattache  celle  de  l'epithelium  qui  tapisse  les  ventricules  encephaliques 
et  le  canal  central  de  la  moelle. 

A.  Structure.  —  L'accord  n'est  pas  encore  completement  fait 
relativement  a  la  structure  de  la  nevroglie.  Ce  tissu  est  d'une  etude 
difficile;  d'une  facon  generate,  il  est  plus  delicat  et  d'un  exam  on  plus 
malaise  dans  le  cerveau  que  dans  la  moelle,  dans  la  substance  grise 
que  dans  la  substance  blanche;  toutefois,  il  renferme  partout  les  memes 
elements,  c'est-a-dire  des  cellules  et  des  fibrilles. 

Les  fibrilles  varient  de  volume  dans  d'assez  fortes  proportions, 
puisqu'on  les  dit  grosses,  moyennes  ou  petites.  Elles  sont  arrondies, 
legerement  flexueuses,  homogenes  et  tres  refringentes;  malgre  la 
longueur,  parfois  considerable,  de  leur  trajet,  elles  ne  presentent 
aucune  division  ou  ramification  quelconque.  Dans  la  substance  blanche, 
elles  s'orientent  parallelement  aux  fibres  nerveuses,  ou  les  envelop- 
pent  d'un  feutrage  a  mailles  allongees.  Dans  la  substance  grise,  elles 
affectent  les  directions  les  plus  diverses  et  se  croisent  dans  tous  les 
sens,  mais  sans  jamais  s'anastomoser  entre  elles  pour  constituer  un 
veritable  reseau.  Par  rapport  aux  vaisseaux,  elles  se  comportent  de 
deux  facons  :  tantot,  elles  se  recourbent  pour  les  suivre  dans  leur 
trajet,  formant,  apres  reunion,  une  couche  veritable  qui  double  exte- 
rieurementla  gaine  perivasculaire ;  tant6t,  elles  s'inserent  directement 
sur  cette  gaine  par  une  extremite  renflee  ou  divisee  en  deux  ou 
plusieurs  branches.  Cette  derniere  maniere,  remarquons-le  en  pas- 
sant, est  le  mode  de  terminaison  des  memes  fibrilles  nevrogliques 
a  la  face  profonde  de  l'ependyme  ventriculaire  et  a  la  surface  des 
centres  cerebro-spinaux. 

Les  fibrilles  nevrogliques  retiennent  un  tres  grand  nombre  de 
reactifs  colorants,  mais  sans  que  la  plupart  d'entre  eux  possedent 
vraiment  une  action  elective  qui  permette  de  les  distinguer  des  fibres 
conjonctives  et  meme  des  prolongements  des  cellules  nerveuses.  Nous 
ne  connaissons  que  deux  methodes  conduisant  a  ce  resultat.  La 
premiere  est  la  methode  autrefois  indiquee  par  Malassez  et  utilisee 
par  Chaslin;  elle  consiste  a  faire  agir  la  solution  de  potasse  a 
|  40  pour  100  sur  une  coupe  qui  est  ensuite  lavee  a  l'eau,  puis  coloree 
par  le  carmin ;  dans  ces  conditions,  le  tissu  conjonctif  se  gonfle  et  se 
decolore  dans  l'acide  acetique,  tandis  que  les  fibrilles  nevrogliques 
ne  subissent  aucun  changement  de  forme  ou  de  couleur.  La  seconde 
methode  a  ete  formulee  par  Weigert  en  1895;  elle  a  l'inconvenient 
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d'etre  compliquee  et  d'une  reussite  difficile;  mais,  en  cas  de  succes, 
elle  d9nne  incontestablemenl  de  tres  belles  preparations  (fig.  169). 

Les  cellules  nevrogliques,  ou  cellules  de  Deiters,  varient  de 
volume  et  de  forme.  Leur  aspect  n'est  pas  tout  a  fait  le  meme  suivant 
qu'onles  etudie  sur  des  coupes  ou  a  l'aide  de  la  dissociation. 

Sur  les  coupes,  beaucoup  ne  sont  representees  que  par  le  noyau, 
le  protoplasma  etant  invisible  ou  tres  difficile  a  distinguer;  ce  noyau 
est  d'ordinaire  un  point  de  ralliement  pour  les  fibrilles  qui  s'entre- 
croisent  a  son  niveau,  de  facon  a  former  un  enchevetrement  inextri- 
cable dans  lequel  ledit  noyau  apparait  comme  enfoui;  ou  bien  il 
constitue  un  centre  pour  les  fibrilles  qui  semblent  rayonner  de  tous 
les  points  de  son  pourtour  (astrocyte).  D'autres  cellules  plus  grosses 
ont  un  protoplasma  nettement  visible ;  de  forme  anguleuse,  elles 
possedent  trois  ou  quatre  prolongements,  rarement  davantage.  Leur 
noyau  est  ovalaire,  bien  arrete  quant  a  ses  contours,  clair  et  ne 
renfermant  que  peu  de  chromatine;  souvent  excentrique,  il  parait 
situe  sur  un  autre  plan  que  la  masse  protoplasmique.  Une  troisieme 
variete  est  representee  par  des  cellules  beaucoup  plus  volumineuses 
que  les  precedentes;  leur  protoplasma  est  refringent,  homogene,  pen 
colorable;  leur  noyau,  ovalaire,  pale,  excentrique.  Du  corps  cellulaire 
se  detachent  un  grand  nombre  de  prolongements,  qui,  epais  a  leur 
insertion,  s'amincissent  au  dela  :  c'est  la  cellule- araiqnbe.  Elle  se 
trouve  plus  specialement  sur  l'ependyme  ventriculaire  et  au  voisinage 
du  canal  central  de  la  moelle. 

Les  dissociations  permettent  d'isoler  des  cellules  correspondant  a 
ces  trois  formes  ;  mais  elles  montrent  mieux  encore  qu'il  n'existe 
pas  de  noyaux  depourvus  de  protoplasma.  Dans  la  variete  des  petiles 
cellules,  ce  protoplasma  est  peu  abondant,  formant  un  corps  cellu- 
laire ovalaire  ou  cubique,  presque  depourvu  de  prolongements.  Par 
contre,  dans  les  deux  aulres  varietes,  les  prolongements  sont  tres 
nombreux  et  se  detachent  de  toute  la  surface  cellulaire.  Ranvier  et 
Renaut  mentionnent  cette  particularity  que,  souvent,  deux  prolonge- 
ments voisins  restent  unis  sur  une  certaine  distance  par  une  expan- 
sion du  protoplasma,  disposee  comme  une  membrane  interdigitale 
(fig.  170). 

Quel  que  soit  le  procede  employe,  il  est  presque  impossible 
d'obtenir  la  cellule  nevroglique  a  l'etat  d'isolement  complet.  Habituel- 
lement,  elle  est  accompagnee  par  des  fibrilles  et  par  une  quantite 
plus  ou  moins  grande  de  granulations  fines  adherentes  aux  fibrilles  et 
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aux  prolongements  cellulaires.  On  comprendra  que,  pour  les  cellules 
avec  peu  de  protoplasma,  faspect  puisse  varier  beaucoup  suivant  la 
quantite  de  fibrilles  restees  adherentes  et  suivant  leur  mode  de 
disposition  ;  ces  fibrilles  peuvent  rayonner  assez  regulierement  autour 
des  cellules,  se  disposer  aux  deux  extremites  de  Tun  des  axes,  ou 
s'etaler  au  dela  (astrocytes,  cellules  en  balai,  cellules  en  pinceaUj  etc. 
Quant  a  la  substance 
granuleuse,  le  givre 
de  Franz  Boll,  auquel 
on  doit  cette  compa- 
raison,  elle  est  sur- 
tout  abondante  au- 
tour des  cellules  de 
la  substance  grise, 
principalement  celles 
de  Tecorce  cerebrale. 
Golgi  et  Ranvier  la 
considerent  comme 
une  production  arti- 
ficielle,  qui  resulte 
principalement  de  la 
disintegration  cada- 
verique.  Pour  Re- 
naut,  au  contraire, 
elle  fait  partie  inte- 
grante  de  la  nevroglie 
normale. 

Sauf  sur  ce  der- 
nier point,  l'accord 
est  done  a  peu  pres 
unanime  en  ce  qui 
concerne  l'origine  et  la  nature  de  la  nevroglie,  l'existence  et  les 
proprietes  de  ses  deux  parties  constituantes,  cellules  et  fibres.  II 
n'en  est  plus  de  meme  relativement  aux  rapports  qu'affectent  entre 
eux  ces  deux  elements.  Les  derniers  travaux  de  Weigert  ont  donne 
a  cette  question  un  regain  d'actualite.  Sa  methode  colore  en  bleu, 
d'unefacon  elective,  les  fibrilles  etles  noyauxdes  cellules,  tandis  qu'elle 
laisse  incolores  ou  teintes  en  jaune  les  protoplasmas  (fig.  469) ;  mieux 
I  que  toute  autre,  elle  permet,  sur  les  coupes,  de  se  rendre  compte  de 
l'abondance  des  fibrilles,  de  leurs  rapports  reciproques,  de  leur  grande 

46* 
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longueur,  de  toute  absence  de  bifurcation  sur  leur  trajet.  En  ce 
qui  concerne  les  rapports  des  cellules  et  des  fibrilles  etudies  avec 
cette  methode,  tantot  les  fibrilles  passent  en  avant  ou  en  arriere 
du  corps  protoplasmique  auquelelles  sont  simplement  accolees ;  tantot, 
arrivees  a  son  contact,  elles  se  recourbent  en  arc  pour  changer  de 
direction  sans  penetrer  dans  son  interieur  (fig.  169).  La  conclusion  de 
Weigertest  qu'il  s'agit  de  deux  formations  distinctes,  absolumentinde- 
pendantes  Tune  de  l'autre  etn'ayantque  des  rapports  de  contiguite. 

Cette  conception  est  conforme  a  l'ancienne  formule  de  Ranvier, 
conforme  aussi,  a  un  detail  pres,  aux  faits  que  cet  auteur  avait  com- 


Fig.  170.  —  Cellules  et  fibrilles  nevrogliques  (d'apres  Ranvier,  1883). 


muniques  en  1883.  Pour  Ranvier,  les  fibrilles  sont  distinctes  des  cellules 
tout  au  moins  dans  la  moelle  epiniere.  De  plus,  a  cote  de  celles  qui 
bordent  la  cellule  en  se  recourbant  a  son  contact,  a  cote  des  fibrilles 
accolees  a  sa  surface,  d'autres  existent  qui  traversent  de  part  en  part 
le  protoplasma  tout  en  conservant  leur  individualite  dans  ce  trajet 
(fig.  170). 

Completement  opposee  est  la  maniere  de  voir  de  (iolgi,  de  Ramon 
y  Gajal  et,  en  general,  de  tous  les  auteurs  qui  ont  etudie  plus 
specialement  la  nevroglie  a  l'aide  du  chromate  d'argent.  Pour  eux,  il 
y  a  continuite  entre  la  cellule  et  les  fibres,  celles-ci  n'etant  que  des 
prolongements  cellulaires.  Celte  opinion  est  fondee  sur  les  images 
que  donne  la  methode  de  Golgi.  Une  cellule  nevroglique  ainsi  coloree 
apparait  sous  la  forme  d'une  masse  noire,  anguleusc,  de  laquelle  se 
detachent,  dans  tous  les  sens,  de  nombreux  prolongements  colores  de 
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la  meme  facon ;  vue  dans  ces  conditions,  la  cellule  avec  ses  prolonge- 
ments  a  recu  le  nom  d'astrocyte.  Des  lors,  les  fibrilles  n'auraient 
plus  une  existence  independante,  et  la  nevroglie  tout  entiere  serait 
constitute  par  les  cellules  nevrogliques  et  leurs  prolongements  pro- 
toplasmiques  (fig.  171). 

Renaut  n'accepte  pas  plus  l'opinion  de  Golgi  que  celle  de  Weigert 
et  Ranvier.  11  fait  remarquer  que,  sous  Taction  du  chromate  d'argent, 
la  coloration  noire  des  fila- 
ments cesse  a  une  tres  petite 
distance  du  corps  cellulaire, 
alors  que  les  fibrilles  nevro- 
gliques sont  extremement  lon- 
gues,  d'apres  les  travaux  de 
Ranvier  et  de  Renaut,  egaie- 
ment  d'apres  les  images  histolo- 
giques  fournies  par  la  methode 
de  Weigert  :  force  est  done  de 
conclure  que  ce  ne  sont  pas 
les  fibrilles  nevrogliques,  ou  du 
moins  les  fibrilles  surtoute  leur 
etendue,  que  colore  le  chromate 
d'argent.  Ainsi,  la  methode  de 
Golgi,  ne  colorant  pas  les 
fibrilles,  ne  saurait  nous 
apprendre  quoi  que  ce  soit  sur 
les  rapports  qu'elles  affectent 
avec  les  cellules. 

Renaut  n'admet  pas  davan- 
tage  la  conception  de  Weigert, 
en  ce  sens  que,  pour  lui,  les  fibrilles  font  partie  integrante  du  corps 
cellulaire;  elles  en  emanent  en  tant  que  portion  differenciee  de  la 
surface  du  protoplasma.  Tout  a  cote,  la  portion  non  »differenciee  de 
la  lame  protoplasmique  emet  des  prolongements,  qui  accompagnent 
les  fibrilles  et  peuvent  s'anastomoser  entre  eux,  de  facon  a  donner 
l'apparence  d'un  reseau  sur  les  bords  de  l'element;  un  meme  prolon- 
gement  peut  s'accoler  a  plusieurs  fibrilles  :  d'ou  l'apparente  bifurcation 
que  celles-ci  presentent  parfois  a  ce  niveau.  Renaut  admet  aussi 
qu'un  prolongement  peut  se  transformer  en  fibrilie  a  une  certaine 
distance  de  la  cellule.  Nee  de  cette  facon,  la  fibrilie,  en  poursuivant 
son  trajet,  va  prendre  contact  avec  une  serie  de  cellules  nevrogliques 
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Fig.  171.  —  Quelques  cellules  de  nevroglie  de  la 
moelle  epiniere  d'un  embryon  de  veau.  Methode 
de  Golgi  (d'apres  Van  Gehuchten). 
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voisines  en  adheranta  leur  surface.  Elle  pourra  aussi,  conformement 
aux  constatations  de  Ranvier,  traverser  de  part  en  part  la  plaque 
protoplasmique  en  l'abordant  par  une  de  ses  faces  ou  par  tin  de  ses 
prolongements.  L'un  des  roles  des  fibrilles  nevrogliques  serait  done 
d'assurer  l'union  des  cellules  entre  elles,  comme  le  font  les  filaments 
d'union  du  corps  muqueux  de  Malpighi  ou  de  l'organe  de  l'email 
(Ranvier). 

Certains  auteurs  admettent,  a  cote  des  fibres  et  cellules  nevro- 
gliques, ['existence  d'une  substance  unissante,  sorte  de  dm  nit,  qui 
assurerait  la  cohesion  de  toutes  ces  parties.  Mais  il  est  certain  que,  si 
elle  existe,  cette  substance  ne  comble  pas  tous  les  vides,  el  les  espaces 
laisses  vacants  sont  remplis  par  le  liquide  interstitiel,  tout  comme  les 
mailles  du  tissu  conjonctif  lache  sont  occupees  par  la  lymphe.  Ces 
espaces  sont  le  siege  de  l'cedeme,  et  ils  peuvent  etre  envahis  par  des 
elements  figures,  tels  que  globules  rouges  autour  des  epanchements 
hemorragiques  ou  cellules  migratrices  autour  des  foyers  inflamma- 
toires.  De  meme,  ils  se  laissent  penetrer  par  les  poudres  inertes  in- 
jectees  dans  la  cavite  araelinoidienne  ou  dans  la  substance  nerveuse. 

La  nevroglie  est  repartie  dans  les  Centres  nerveux  avec  une  abon- 
dance  inegale.  Les  fibrilles  forment  un  reseau  serre  dans  la  substance 
grise;  dans  les  faisceaux  blancs,  ou  elles  engainentles  tubes,  ce  reseau 
est  plus  lache.  Par  contre,  les  cellules  sont  plus  nombreuses  dans  la 
substance  blanche  que  dans  la  substance  grise;  elles  manquent  presque 
completement  dans  la  substance  gelatineuse  de  Rolando.  Autour  des 
vaisseaux,  la  nevroglie  forme  un  manchon  plus  ou  moins  epais.  Sous 
l'ependyme  ventriculaire,  au  pourtour  du  canal  central,  a  la  surface  des 
circonvolutions,  sur  toute  la  peripheric  de  la  moelle  epiniere,  elle 
constitue  une  couche  assez  epaisse,  totalement  depourvue  de  fibres 
ou  de  cellules  nerveuses. 

B.  Fonctions.  —  Le  rdie  de  la  nevroglie  est  avant  tout  un  r61e  de 
remplissage  etde  protection.  Elle  entoure  chaquetube  et  chaque  cellule 
d'une  sorte  de  cage  grillagee,  qui  amortit  les  chocs  tout  en  permettant 
l'apport  des  sues  nutritifs.  Le  manchon  nevroglique  perivasculaire 
agirait  dans  le  meme  sens,  en  diminuant  1'etTet  des  mouvements 
brusques  d'expansion  ou  de  retrait  des  vaisseaux.  Sous  l'ependyme 
comme  a  la  surface  des  circonvolutions  ou  de  la  moelle,  la  couche 
superficielle,  sous-pie-merienne  remplirait  un  role  analogue,  dans 
le  cas  de  dilatation  des  caviles  ou  a  la  suite  des  chocs  peripheriques. 
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Ependyme. 

Les  cellules,  qui  tapissent  l'ependyme  du  canal  central  delamoelle 
et  des  ventricules  encephaliques,  ont  la  meme  origine  embryonnaire 
que  les  cellules  nevrogliques  ;  elles  proviennent  des  spongioblasts  de 
His.  Elles  s'implantent  sur  une  couche  de  fibrilles  nevrogliques,  plus 
ou  moins  epaisse  suivant  les  regions  et  formant  la  paroi  du  canal 
central  ou  du  ventricule.  Elles  appartiennent  au  type  cubo-cylindrique. 
Larges  dans  leur  partie  cavitaire,  qui  est  limitee  par  une  cuticule  sur- 
montee  de  prolongements  ayant  l'aspectde  cils  vibratiles,  elles  s'amin- 
cissent  en  se  rapprochant  de  leur  point  d'implantation,  pour  se 
terminer  par  une  extremite  effilee.  Golgi  a  montre,  a  l'aide  de  sa 
methode,  que,  chez  l'embryon,  cette  extremite  effilee  se  continue 
sous  la  forme  d'un  long  filament  qui,  dans  la  moelle,  traverse  toute 
l'epaisseur  de  1'organe  pour  aller  s'inserer  sur  la  pie-mere.  Chez 
Tadulte,  ces  prolongements  ne  peuventplus  etre  suivis  que  surunetres 
petite  longueur,  a  l'exception  de  ceux  des  cellules  anterieuresetposte- 
rieures,  qui  se  groupent  pour  suivre  jusqu'a  la  peripheric  les  bords  du 
sillon  anterieur  ou  du  septum  median  en  arriere.  Examinees  a  l'aide 
des  colorants  habituels,  les  cellules  se  montrent  formees  d'un  proto- 
plasma  assez  clair,  avec  noyau  ovalaire  pourvu  d'un  nucleoie  ;  elles 
forment  un  revetement  continu. 

IV 

VAISSEAUX  ET  TiSSU  CONJONCTIF  PERIVASCULAIRE 

Nous  devons  mentionner  ici  certaines  particularites  histologiques, 
propres  aux  vaisseaux  du  systeme  nerveux  central  ou  plus  facile s  a 
observer  chez  eux.  Ces  particularites  sont  relatives  a  la  structure  des 
parois  de  ces  vaisseaux,  et  surtouta  la  facon  dont  ces  parois  sont  unies 
aux  tissus  voisins.  Nous  aurons  en  vue  plus  specialement  les  arterioles. 

Les  arterioles  du  systeme  nerveux  central  sont  entourees  par  une 
gaine  complete  (Virchow,  Robin,  His).  Cette  gaine  est  formee  par  une 
membrane  mince  et  anhiste,  revetue  a  sa  face  interne  par  un  endo- 
thelium discontinu,  d'apres  les  recherches  d'Axel  Key  et  Retzius,  endo- 
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thelium  dont  Texistence  a  ete  mise  en  doute  par  Pouchet  et  Tourneux.  La 
cavite  ainsi  circonscrite  est  cloisonnee  par  de  minces  fibrilles,  etendues 
obliquement  de  la  face  interne  de  la  gaine  a  la  surface  du  vaisseau  el 
revetues  de  distance  en  distance  par  des  cellules  plates;  de  plus,  elle 
renferme  un  liquide  et  un  certain  nombre  de  cellules  migratrices.  Sur 
les  tissus  normaux  traites  par  des  fixateurs  energiques,  gaine  et  cavite 
passent  aisement  inapercues,  la  gaine  s'appliquant  a  la  surface  du 
vaisseau  par  le  fait  de  la  retraction  consecutive  a  Taction  du  reactif. 
Par  contre,  elles  sont  toutes  deux  tres  evidentes  au  cours  de  certains 
processus  pathologiques,  par  exemple  lorsque  la  cavite  est  remplie  par 
des  cellules  migratrices,  des  corps  granuleux,  du  sang  ou  des  detritus 
sanguins  (cristaux  d'hematoidine,  blocs  pigmentaires,  etc.).  II  est  un 
point  ou  elles  sont  presque  toujours  visibles,  c'est  dans  Tangle  forme 
par  les  deux  branches  de  bifurcation  d'une  arteriole  examinee  par 
etalement :  a  ce  niveau,  il  existe  habituellement  un  petit  triangle  dont 
les  bords  lateraux  sont  formes  par  les  branches  arterielles,  et  la  base, 
par  la  gaine  nettement  isolee  sous  Taspect  d'une  membrane  mince. 

En  dehors  de  la  gaine  lymphatique  de  Robin  et  la  reliant  au  reste 
du  tissu,  existe  une  couche,  plus  ou  moins  epaisse,  de  tissu  conjonctif 
lache,  dont  les  fibrilles  sont  orientees  parallelement  a  la  direction  du 
vaisseau  :  c'est  la  gaine  conjonctive  perivasculaire,  veritable  emana- 
tion cle  la  pie-mere,  et  doublee  elle-meme  en  dehors  par  une  conden- 
sation du  tissu  nevroglique  dont  elle  reste  cependant  distincte.  Notons 
ce  fait  que  les  deux  gaines,  lymphatique  et  conjonctive,  diminuent 
insensiblement  d'epaisseur,  au  fur  et  a  mesure  que  les  vaisseaux 
decroissent  de  volume;  des  lors,  il  est  possible  que  les  fins  capillaires 
soient  en  rapport  immediat  avec  la  nevroglie. 

Meninges. 

L'enveloppe  du  cerveau,  comme  celle  de  la  moelle  epiniere,  est 
formee  par  trois  membranes  :  la  dure-mere,  ou  pachymeninge,  et  les 
deux  meninges  molles,  leptomeninges,  arachnoide  et  pie-mere. 

La  dure-mere  a  sensiblement  la  meme  structure  au  niveau  /le  Ten- 
cephale  et  au  niveau  de  la  moelle.  Membrane  fibreuse,  dense  et 
resistante,  vascularisee  surtout  dans  sa  partie  externe,  elle  se  con- 
dense plus  encore  dans  ses  couches  profondes.  Elle  presente  une  face 
interne  lisse,  revetue  d'une  couche  endotheliale  continue,  represen- 
tant  le  feuillet  parietal  de  Tarachnoide. 
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Dans  le  crane,  la  cavite  de  Varachnoidc  est  libre;  son  feuillet 
visceral  n'est  forme,  comme  le  feuillet  parietal,  que  par  une  couche 
de  cellules  plates,  supportee  par  une  condensation  du  tissu  de  la  pie- 
mere.  Au  niveau  de  la  moelle,  au  contraire,  la  cavite  de  rarachnoi'de 
est  cloisonnee  par  une  serie  de  tractus  ou  de  membranes  allant  de  la 
pie-mere  a  la  dure-mere.  Tractus  et  membranes  sont  constitues  par 
des  fibrilles  conjonctives  revetues  d'un  endothelium. 

De  meme  que  l'arachnoide,  la  pie-mere  encephalique  differe  de  la 
pie-mere  spinale.  Au  niveau  du  cerveau  et  du  cervelet,  elle  est  formee 
par  un  reseau  de  faisceaux  conjonctifs  fins,  circonscrivant  de  larges 
mailles,  faisceaux  a  la  surface  desquels  existe  un  revetement  discon- 
tinu  de  cellules  conjonctives;  dans  les  mailles  circulent  le  liquide 
cephalo-rachidien  et  quelques  rares  cellules  migratrices.  Notons 
encore  que,  du  cote  de  rarachnoi'de,  les  faisceaux  se  condensent  de 
facon  a  former  une  membrane  supportant  l'endothelium  arachnoidien; 
dans  la  profondeur,  ils  s'orientent  parallelement  a  la  surface  de  la 
substance  nerveuse  sans  penetrer  dans  sa  masse,  l'adherence  entre 
les  deux  tissus  n'etant  assuree  que  par  les  vaisseaux  qui  passent 
directement  de  Tun  dans  l'autre.  Mince  a  la  surface  des  circonvolu- 
tions  ou  des  lamelles  cerebelleuses,  la  pie-mere  presente  sa  plus 
grande  epaisseur  dans  les  sillons  de  separation.  Tres  vasculaire, 
puisqu'elle  assure  l'irrigation  sanguine  des  circonvolutions  cerebrales 
et  des  lamelles  cerebelleuses,  elle  renferme  des  vaisseaux  de  divers 
calibres,  vaisseaux  qui  se  ramifient  dans  son  epaisseur  avant  de  pene- 
trer dans  la  substance  nerveuse  proprement  dite;  ces  vaisseaux  sont 
entoures,  nous  l'avons  vu  plus  haut,  par  une  gaine  lymphatique  com- 
plete qui  les  suit  dans  leur  trajet  ulterieur. 

La  pie-mere  spinale  est  beaucoup  plus  dense,  surtout  dans  ses 
parties  profondes ;  plus  lache  a  sa  face  externe  qui  donne  naissance 
aux  cloisons  arachnoi'diennes  deja  mentionnees,  elle  forme  egalement 
aux  vaisseaux  qui  vont  penetrer  dans  la  moelle  une  tunique  adventice 
situee  immediatement  en  dehors  de  leur  gaine  lymphatique. 


732  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL 


(HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL) 

D'une  facon  generale,  les  pieces  du  systeme  nerveux  central  doivenl  etrc 
debitees  en  coupes  histologiques,  en  nombre  plus  ou  moins  considerable.  La 
simple  etude  macroscopiijue  du  cerveau  et  de  la  moelle  donne  toujours  des 
renseignements  trop  incomplets.  De  meme,  les  dissociations,  praliquees  sur 
ies  pieces  fraiches  d'apres  les  regies  habituelles,  ne  sauraient  servir  que 
dans  certains  cas  particuliers,  d'ailleurs  assez  rares  (recherche  des  corps 
granuleux;  examen  extemporane  d'une  tumeur;  recherche  des  cylin- 
draxes  nus  dans  une  plaque  de  sclerose  multiloculaire,  etc.). 

Mais,  avantqu'une  piece  quelconque  du  nevraxe  puisse  lournir  des  coupes 
histologiques  capables  d'etre  ulilement  examinees  au  microscope,  elle 
doit  subir  toute  une  serie  de  manipulations,  dont  l'ensemble  constitue  la 
Technique  a  suivre  dans  les  recherches  d'histologie  pathologique  en  systeme 
nerveux.  Pour  Tinstant,  nous  devons  nous  borner  a  en  exposer  les  methodes 
principales  fixations,  inclusions,  colorations);  et  ulterieurement,  au  fur  et 
a  mesure  que  sera  faite  l'etude  analytique  des  processus  pathologiques  dans 
les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle,  nous  aurons  a  indiquer  les 
procedes  plus  specialement  employes  pourtel  cas  particulier. 


Cette  operation,  faite  immediatement  apres  l'autopsie  du  cerveau  et  de  la 
moelle,  sans  lavage  preatable,  a  pour  but  principal  :  1°  de  fixer  tous  les 
elements  anatomiques  dans  leurs  formes  presentes,  en  arretant  les  proces- 
sus de  cadaverisation  ou  de  putrefaction;  2°  de  leur  donner  une  bonne  con- 
sistance,  indispensable  pour  les  autres  manipulations.  —  Les  liquides  gene- 
ralement  utilises  en  systeme  nerveux,  sauf  en  cas  de  methodes  speciales, 
sont  le  liquide  de  Muller  et  le  formol. 

A.  Liquide  de  Muller.  —  Ce  procede  de  conservation  aete  introduit  dans 
la  technique  histologique  du  systeme  nerveux  par  Henri  Muller  (de  Wurz- 
bourg),  vers  1859. 

La  solution  est  faite  a  chaud,  puis  filtree  : 


Pour  obtenir  de  bons  durcissements,  on  doit  employer  ce  liquide  en 
grandes  quantites  (cerveau  humain,  8  a  10  litres;  moelle  epiniere,  K  litres; 
cervelet  seul,  2  litres).  Le  liquide  doit  etre  tres  frequemment  renouv(;le 
(tous  les  jours,  la  premiere  semaine:  tous  les  deux  jours,  la  deuxieme 
semaine;  tous  les  quatre  jours,  la  troisieme  et  la  quatrieme  semaine;  enfin, 
une  foistoutes  les  sernaines  jusqu'a  eomplet  durcissement).  Le  temps  neces- 
saire  pourunbon  mordangage  du  cerveau  est  de  six  adouze  mois ;  pour  celui 
dela  moelle.  de  trois  a  huit  mois;  d'ailleurs,  il  varie  suivant  la  temperature 
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Eau  
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et  suivant  les  pieces.  Un  systeme  nerveux,  bien  fixe  par  les  bichromates  et 
suffisamment  mordance  pour  la  methode  fondamenlale  de  Weigert-Pal,  me- 
thode  a  employer  dans  presque  tous  les  cas,  possede  une  consistance  elastique 
toute  speciale ;  il  se  laisse  aisement  couper  en  tranches  minces,  sans  fissures 
ni  eclatements  d'aucune  sorte;  enfin,  il  presente  une  coloration  jaune- 
foncee,  sans  reflets  verdatres,  plus  marquee  dans  les  masses  blanches  qu'au 
niveau  de  la  substance  grise(l). 

Pareil  procede  est  tres  long.  II  necessite  des  quantites  de  liquide  con- 
siderables, quand  les  pieces  ,a  durcir  sont  nombreuses;  puis,  il  determine 
aisement  le  surmordangage  et  la  friabilite  excessive  du  cerveau  ou  de  la 
moelle,  cela  a  une  epoque  variable,  difficile  a  prevoir  en  toute  certitude;  il 
demande  done  une  surveillance  speciale  pour  chaque  cas  particulier. 
Mais  e'est  encore  le  meilleur  procede  de  fixation  et  mordancage  pour  les 
pieces  qui  doivent  etre  debitees  en  coupes  seriees,  et  a  traiter  par  les 
methodes  de  Weigert-Pal-Kulschitzky  (hemispheres  cerebraux,  cervelet). 

B.  Liquide  Formal.  -  Ce  liquide  (formol,  formaline),  solution  aqueuse 
a  40  pour  100  du  gaz  formaldehyde,  a  ete  preconise  par  Blum  pere  pour  la 
conservation  generale  des  pieces  anatomiques.  Blum  lils  l'employa  plus 
specialement  dans  les  recherches  histologiques  proprement  dites ;  et  Weigert, 
dans  ces  dernieres  annees,  le  recommanda  en  systeme  nerveux.  La  solution 
generalement  employee  pour  la  bonne  fixation  du  cerveau  et  de  la  moelle 
est  la  suivante  : 


La  quantite  necessaire  pour  un  cerveau  et  une  moelle  (convenablement 
divises  en  plusieurs  segments,  variables  suivant  chaque  cas),  est  de  5  a 
7  litres.  Le  liquide  est  renouvele  le  lendemain;  puis,  partiellement,  une  a 
deux  fois  la  premiere  quinzaine  (suivant  1'abondance  des  depots  albumi- 
noides  et  la  neutralisation  des  vapeurs  de  formaldehyde).  La  fixation  est 
suflisante  au  bout  de  six  a  huit  semaines.  Le  formol  a  Favantage  de  ne  pas 
retracter  les  pieces  qui  peuvent  rester  indefiniment  dans  ses  solutions; 
mais  a  la  longue,  il  arrive  a  provoquer  une  sorte  de  maceration  tente  des 
tissus,  processus  fort  genanl  pour  les  inclusions,  les  coupes  et  les  colo- 
rations. De  plus,  les  morceaux,  trop  longtemps  formolises,  sont  plus  difli- 
cilement  mordances  par  les  sels  de  chrome,  si  bien  qu'ils  peuvent  devenir 
completement  inutilisables  pour  la  methode  de  Weigert-Pal. 

C.  Liquide  mi xte  (formule  de  Orth): 


Les  inclusions  ont  pour  but  de  faire  penetrer  dans  tout  un  segment  de 
moelle  ou  de  cerveau,  une  substance  liquide  (collodion,  solution  de  celloi'- 


Formol  da  commerce  a  40  pour  100 
Eau  


10  parties. 
100 


Bichromate  de  potasse 

vSulfate  de  sonde  

Formol  

Eau  distillee  


.2«",  5 
1  gramme. 
10  grammes. 
100 


II.  —  INCLUSIONS 


(1)  Les  moisissures  se  developpent  aisement  dans  le  liquide  de  Muller;  on  fera 
bien,  pour  en  empeclier  la  trop  grande  pullulation,  d'ajouter  un  peu  de  camphre  ou 
d'acide  phenique,  aussi  quelques  cristaux  de  thymol. 


734  HISTOLOGJE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NKRVEUX  CENTRAL 


dine,  de  photoxyline,  etc.) :  laquelle  substance  peutetre  solidiliee  plus  tard, 
de  facon  a  transformer  la  piece  en  un  bloc  homo  gene,  capable  d'etre  aisement 
debite  en  coupes  minces  et  entieres. 


A.  —  Inclusion  a  la  celloidine 


Cette  inclusion  (collodions  et  celloidines  plus  ou  nioins  concentrees; 
photoxyline)  constitue  le  procede  generalement  employe  pour  Is  sysleme 
nerveux  central.  II  a  ete  introduit  en  technique  histologique  par  Mathias 
Duval  (1879).  Facile  et  donnant  d'excellents  resultats,  il  est  indispensable 
pour  les  coupes  seriees  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Surtout,  ce  procede  a  le 
gros  avantage  de  n'apporter  aucun  changement  artificiel  a  l'agencement 
normal  des  elements  nerveux,  et  de  respecter  parfaitement  la  topographic 
des  masses  centrales,  blanches  ou  grises. 

a)  De  shy  drat  at  ton  (alcools  a  80°,  95°,  100°,  pendant  1  a  10  jours,  suivant 
le  volume  et  le  nombre  des  pieces);  puis,  1  a  5  jours  dans  un  melange,  a 
parties  egales,  d'alcool  absolu  et  d'ether. 

b)  Imbibition  (solutions  de  plus  en  plus  concentrees  de  celloidine  ou  de 
collodion  ordinaire,  dit  pharmaceutique).  —  La  duree  de  cette  impre- 
gnation varie  de  quelques jours  a  plusieurs  semaines,  suivant  qu'il  s'agit  d'uii 
troncon  de  moelle  ou  d'un  lobe  d'hemisphere  cerebral. 

1°  Solution  faible  (1)  : 

Celloidine  (une  plaque  et  demic  a  deux  plaques).    200  a  300  grammes. 

Alcool  absolu   )       OAn       ..  , 

A,,        ,P   .  aa  800  ccntim.  cubes. 

Ether  sullunque   ) 

2°  Solution  moyenne  : 

Celloidine  (quatre  a  cinq  plaques)    .    500  a  700  grammes. 

Alcool  absolu  

Ether  sulfurique  


aa  800  centim.  cubes. 


3"  Solution  forte  ou  sirupeuse  : 

Celloidine  (huit  a  dix  plaques)   1200  a  1400  grammes. 

Alcool  absolu   )  OAn 

p.,        ,„   .  aa      800  — 

Ether  sultunque   ) 

(Chaque  solution,  conservee  dans  un  vase  clos,  reste  transparente  plus  ou  moins 
longtemps,  tout  en  s'epaississant  legerement.  Ces  trois  solutions,  faites  a  divers  degres 
de  concentration,  ont  l'inconvenient  de  retarder  Tinclusion;  si  elles  ne  sont  pas  indis- 
pensables  pour  les  petits  morceaux  (moelle,  nert's,  etc.),  elles  assurent  une  bonne 
imbibition  pour  les  blocs  de  cerveau,  de  cervelet  ou  de  protuberance,  chose  absolumeut 
necessaire  pour  les  coupes  en  series.) 

c)  Solidification.  —  Les  pieces,  ainsi  imbibees  par  la  celloidine,  sont 
soumises  a  une  evaporation  lente,  dans  un  cristallisoir  a  fond  plat,  dont  le 
couvercle  est  souleve  par  un  peu  de  coton.  La  solidilication  est  sufiisantc 
quand  lebloc  de  celloidine,  devenu  compact,  tout  en  conservant  sa  transpa- 
rence, a  pris  une  consistance  demi-molle.  De  plus,  avant  d'etre  debite  en 
coupes  minces,  le  bloc  est  laisse  quelques  jours  dans  l'alcool  a  80°,  qui 
acheve  la  solidification  de  la  celloidine,  principalement  dans  les  parties 


(1)  La  celloidine  se  vend  en  plaques  d'une  consistance  demi-molle;  elle  doit  etre 
transparente  et  non  racornie,  pour  qu'elle  puisse  se  dissoudre  aisement  dans  Ic 
melange  d'alcool  absolu  et  d'ellier,  apies  avoir  etc  debitee  en  minces  lanieres. 
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centrales  de  la  piece.  (Eviter  les  bulles  d'air  dues  a  une  evaporation  trop 
rapide,le  durcissement  precoce  des  regions  superficielles ;  la  consistance 
trop  dure  du  bloc  de  celloidine,  etc.). 

Le  collodion  non  ricine  s'emploie  de  meme  facon,  a  condition  de 
l'etendre,  en  proportions  convenables,  avec  le  melange,  a  parties  egales, 
d'alcool  absolu  et  d'ether,  au  moins  pour  les  deux  premieres  solutions, 

B.  —  Inclusion  a  la  paraffine 

Depuis  quelques  annees,  l'inclusion  a  la  paraffine  est  employee  en  histo- 
pathologic du  systeme  nerveux,  surtout  pour  les  methodes  de  coloration 
faites  dans  le  but  de  rechercher  les  lesions  fines  et  elementaires  (cellules  ou 
fibres  nerveuses;  tissu  nevroglique).  Ce  procede  ne  vaut  rien  pour  les 
etudes  de  topographie,  qui  tendent  a  preciser  le  siege  exact  de  tel  proces- 
sus pathologique  et  son  etendue  en  largeurou  en  hauteur;  e'est  que  la  paraf- 
fine exige  des  morceaux  tres  petits  et  surtout  elle  provoque  trop  aisement, 
malgre  les  precautions  les  plus  minutieuses,  des  dislocations  et  heterotopics 
artificielles,  particulierement  faciles  dans  le  tissu  nerveux.  Dans  la  pra- 
tique courante,  l'inclusion  a  la  paraffine  vient  bien  apres  l'inclusion  a  la 
celloidine. 

Le  procede  suivant  est  celui  qui  donne  le  moins  de  mecomptes  en 
systeme  nerveux  : 

a)  Deshydratation  (alcools  progressivement  concentres;  alcool  absolu). 
Gomme  duree  :  quelques  heures  ou  une  journee,  suivant  le  volume,  tou- 
jours  petit,  et  le  nombre  des  morceaux  a  inclure ; 

b)  Penetration  par  l'huile  de  cedre,  pendant  quelques  heures,  jusqu'a 
ce  que  la  piece  soit  devenue  transparente; 

c)  Inclusion  proprement  dite  (quelques  heures)  pratiquee  a  l'etuve  a  pa- 
raffine (40°  a  54°)  : 

1°  Premier  bain,  dans  un  melange  de  paraffine  molle  (35°  a  40°),  dissoute 
dans  l'essence  de  cedre,  a  saturation; 

2°  Deuxieme  bain,  dans  un  melange  de  paraffine  dure  (45°  a  54°).  Ce  bain 
devra  etre  renouvele  deux  et  trois  fois,  dans  le  but  d'obtenir  l'elimination 
complete  de  l'huile  de  cedre; 

d)  Solidification.  La  piece,  bien  orientee,  est  coulee,  avec  sa  paraffine 
chaude,  dans  un  moule  quelconque  (boite  en  carton  ou  metallique,  etc.).  La 
prise  se  fait  vite  en  hiver;  en  ete,  on  place  la  boite  dans  un  peu  d'eau 
Iraiche. 

III.  —  COLORATIONS 

Les  colorations  employees  sur  les  coupes  du  systeme  nerveux  central, 
varient  beaucoup  suivant  le  genre  de  recherches.  Les  unes,  communes, 
ne  font  que  repeter  les  procedes  generalement  utilises  pour  les  autres 
tissus  (carmins;  hematoxylines  et  hemateines ;  fuchsines,  etc.).  Les  autres, 
dont  le  nombre  a  beaucoup  augmente  depuis  quelques  annees,  etant  spe- 
cials a  l'histologie,  normale  ou  pathologique,  du  cerveau  et  de  la  moelle 
epiniere,  seront  plus  completement  exposees  ici  (methode  de  Weigert; 
methode  de  Marchi;  methode  de  Nissl;  Glia-methode  de  Weigert;  methode 
de  Golgi,  etc.). 
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I.  —  Colorations  communes 


A.  — 


Les  carmins. 


Leur  technique  n'a  rien  de  bien  special  en  systeme  nerveux.  Parmi  les 
nombreux  carmins  utilises  pour  les  tissus  en  general,  le  meilleur  pour  les 
coupes  de  moelle  ou  de  cerveau  est  Ie  picro-carmin  ammoniacal  de  Ran- 
vier,  suffisamment  vieilli. 

Les  coupes,  pratiquees  sur  des  pieces  sans  mordancage  excessif  par  les 
sels  de  chrome,  sont  laissees  12  a  24  heures,  de  preference  a  froid,  dans 
une  solution  tres  faible  (couleur  fleur  de  pecher),  de  picro-carmin.  Quand  la 
coloration  est  bonne,  les  gaines  myeliniques  sont  jaune-clair ;  les  cylindres- 
axes,  rouges;  le  tissu  nevroglique,  rouge  un  peu  moins  fonce;  les  cellules 
nerveuses,  rouges  dans  leur  masse  protoplasmique,  moins  teintees  dans  leu r 
noyau  et  dans  leurs  prolongements,  au  niveau  desquels  se  distinguent  plu- 
sieurs  details  de  structure;  surlout,  les  plus  petites  taches  de  sclerose 
nevroglique  se  decouvrent  aisement,  en  placards  ou  en  trainees  rouges  plus 
ou  moins  denses,  a  travers  la  masse  plus  claire  des  faisceaux  nerveux  intacts. 

On  pent  employer,  directement  sur  les  morceaux,  la  coloration  en  masse 
(Ranvier-Forel),  a  l'aide  du  picro-carmin  de  Ranvier  de  preference  aux  autres 
carmins,  de  la  facon  suivante  : 

a)  Fixation  et  leger  mordancage  (quatre  ii  six  semaines)  par  les  bichro- 
mates en  solution  faible  (liquide  de  Muller) ; 

b)  Lavage  soigne  de  la  piece,  pendant  plusieurs  jours,  dans  Teau  distillee 
frequemment  renouvelee,  ou  a  l'eau  courante; 

c)  Coloration  des  pieces,  tres  petites  (un  tiers  de  centimetre  d'epaisseur), 
pendant  trois  a  six  semaines,  dans  des  flacons  remplis  de  picro-carmin  en 
solution  forte  a  1  pour  100; 

d)  Deshydratation  par  les  alcools,  faiblement  picriques  de  preference; 

e)  Inclusion  a  la  celloidine,  de  preference; 

f)  Coupes  ct  montage. 

Les  autres  carmins  (carmin  lithine  de  Orth,  carmin  alune  de  Gre- 
nacher,  etc.)  s'emploient  sur  les  pieces  tres  faiblement  chromees,  dans  le 
but  d'obtenir  une  meilleure  coloration  des  noyaux;  mais  les  resultats  dans 
ce  sens  sont  bien  meilleurs  avec  les  hematoxylines. 


Toutes  les  hematoxylines  peuvent  etre  employees  en  systeme  nerveux 
pour  la  coloration  des  noyaux,  normaux  ou  pathologiques,  et  pour  celle 
des  protoplasmas  egalement;  meme  souvent,  elles  donnent  des  figures  cel- 
lulaires,  particulierement  nettes,  tres  riches  en  details,  parfois  preferablesaux 
figures  donnees  par  certaines  methodes  cytologiques  recentes,  plus  reputees. 

a.  Hematoxyline  a  l'alun.—  L'hematoxyline  generalement  employee  est 
Yhematoxyline  a  l'alun,  de  Ooehmer,  prepar^e  de  la  facon  suivante  : 


B.  —  Les  hematoxylines  et  hemateines. 


Hematoxyline  cristallisec 

Alcool  a  90  degres  

(Solution  a  faire  a  froid.) 


2  grammes. 
20  centimetres  cubes. 


Alun  purifie  . 
Eau  distillee 
(Solution  a  t'roid.) 


2  grammes. 
oOU  centimetres  cubes. 
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Ces  deux  solutions  servent  a  preparer  le  melange  colorant,  qui  est  en- 
suite  laisse  un  certain  temps  (1  a  4  semaines)  dans  un  vase  couvert,  pour 
la  maturation.  Le  vase  doit  etre  decouvert  au  bout  de  quinze  jours,  pour 
permeltre  V evaporation  complete  de  l'alcool.  Le  liquide  brunit  et  depose 
plus  ou  moins.  On  le  filtre  et  on  essaie  sa  force  sur  quelques  coupes.  Sa 
puissance  de  coloration  persiste  plus  ou  moins  longtemps,  ordinairement 
plusieurs  semaines  et  meme  des  mois. 

a)  Coloration  simple  : 

Les  coupes  sont  mises  1  a  2  minutes  dans  le  colorant;  puis,  retirees  avant 
qu'elles  n'aient  pris  une  teinte  foncee  et  surtout  diffuse;  d'ailleurs,  elles 
doivent  etre  examinees,  sans  montage,  au  microscope,  qui  peut  seul  indi- 
quer  le  moment  favorable  ou  les  noyaux  apparaissent  bien  teintes  en  bleu 
de  lin.  Les  coupes  sont  lavees,  plus  ou  moins  longtemps,  dans  l'eau  dis- 
tillee  additionnee  de  quelques  gouttes  d'acide  acetique;  puis,  remises  dans 
l'eau  ordinaire  faiblement  alcaline,  jusqu'a  ce  qu'elles  aientvire  au  bleu  en 
perdant  toute  teinte  rosee; 

Lavage;  deshydratation;  montage. 

h)  Colorations  doubles  ou  triples  : 

1°  Avec  Veosine,  en  solution  aqueuse  a  5  pour  100.  Avant  la  deshydra- 
tation, la  coupe,  deja  coloree  par  l'hematoxyline,  est  mise  quelques  se- 
condes  dans  la  solution  d'eosine.  Pour  simplifier  sans  inconvenient  aucun, 
on  peut  obtenir  la  meme  coloration,  en  eclaircissant  la  coupe  avec  du  xylol 
faiblement  eosine ; 

2°  Avec  le  pier o- car min.  Cette  double  coloration  est  excellente,  quand 
-elle  a  pleinement  reussi.  Le  picro-carmin  agit  le  premier,  en  solution  tres 
etendue,  couleur  fleur  de  pecher.  L'hematoxyline  alunee  agit  ensuite,  mais 
maniee  d'une  facon  discrete,  pour  ne  pas  detruire  les  teintes  rouges  ou 
jaunes  du  picro-carmin. 

Ces  doubles  et  triples  colorations  (eosine;  picro-carmin)  doivent  tou- 
jours  etre  employees  dans  Tetude  des  processus  pathologiques  mixtes,  a  la 
fois  interstitiels  et  parenchymateux,  assez  frequents  (myelites  de  diverses 
natures). 

b.  Hemateine.  —  L'hemateine  alunee,  de  preference  Themateine  cristal- 
lisee  de  Mayer,  se  prepare  de  la  meme  facon  que  l'hematoxyline  deBcehmer; 
elle  a  1'avantage  de  pouvoir  etre  utilisee  presquedes  le  lendemain.  De  plus, 
pour  les  pieces  du  systeme  nerveux,  elle  agit  souvent  d'une  maniere  moins 
brutale  et  moins  capricieuse  que  la  simple  hematoxyline,  dont  elle  ne 
parait  etrequ'un  produit  d'oxydation;  ainsi,elle  donne  moins  rapidementla 
surcoloration  des  protoplasmas  et  autres  elements  en  dehors  des  masses 
nucleaires. 

c.  Hematoxyline  de  Mallory  (1891).  —  Procede  simple  pour  colorer, 
outre  les  cellules,  leslibrilles  nevrogliques,  prolongements  des  cellules  ner- 
veuses,  cylindraxes,  avec  plus  d'intensite  et  sur  une  grande  longueur. 


Solution  : 

Molybdate  de  phosphore  a  10  pour  100.  1  centimetre  cube. 

Hematoxyline.,   1  gramme. 

Eau  distillee   100  grammes. 

Hydrate  de  chloral   6  a  10  — 


(A  laisser  murir  au  soleil  pendant  huit  jours;  iiltrer.) 

Coloration.  —  La  coupe  est  deposee  10  a  60  minutes  dans  la  precedente 
solution. 

Differencialion.  —  Alcool  a  50  pour  100,  pendant  une  demi  a  une  heure. 
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G.  —  Les  fuchsines. 

Nous  signalerons,  pour  le  systeme  nerveux,  le  procede  de  Ira  van 
Gieson,  precieux  a  cause  de  sa  rapidite  de  coloration  et  de  la  nettete  avec 
laquelle  il  fait  apparaitre  les  plus  petits  vaisseaux  et  leurs  gaines  conjonc- 
tives. 

Fuchsine  acide  (Rubine  S)  en  solution  a  0gr,20  pour  200  d'cau.  2  volumes. 
Solution  aqueuse  saturee  d'acide  picrique   2  volumes. 

Les  coupes  sont  lais^ees  quelques  secondes  seulement  dans  le  colorant; 
puis,  lavees  a  l'eau,  deshydratees,  eclaircies  et  montees.  On  se  trouvera 
bien  de  les  deshydrater  dans  un  alcool  faiblement  picrique,  qui  corrige  la 
teinte  rouge  vif  de  la  fuchsine.  On  peut  colorer  tout  d'abord  par  une  hema- 
toxyline  on  par  une  hemateine  alunee. 


II,  —  Colorations  speciales  et  colorations  elective? 


A.  —  Colorations  electives  des  gaines  myeliniques. 

I.  —  Methodes  a  rase  d'hematoxyline  (Carl  Weigert,  1884). 

a.  —  Methode  primitive  de  Weigert. 

1°  Fixation,  durcissement  et  mordancage  dans  le  liquide  de  Muller 
pendant  un  temps  variable,  suivant  le  volume  et  la  nature  de  la  piece. 

2°  Passages  successifs  dans  les  alcools  (a  80%  95°,  100°),  sans  lavage 
prealable. 

3n  Inclusion  a  la  celloidine. 

3°  Mordancage  du  bloc  (etuve  a  35°-45°  centigrades  pendant  un  ou 
deux  jours). 

Solution  saturee  d'acetate  neutre  de  cuivre   )  ,  . 

„■     ,...„,  }  parties  e^ales. 

Eau  distillee   )  1  3 

Ce  mordangage  par  les  sels  de  cuivre  a  l'inconvenient  de  racornir  la 
piece;  il  peut  etre  pratique  directement  sur  les  coupes  placees  dans  la 
solution  cuprique  (une  demi-heure  a  l'etuve  a  40  degres,  ou  24  heures  a 
la  temperature  ambiante).  D'ailleurs,  il  n'est  pas  necessaire  pour  la  bonne 
differenciation  des  gaines  mye"liniques,  a  condition  que  la  piece  soit  bien 
mordancee  par  suite  d'un  long  sejour  de  plusieurs  mois  dans  les  bichro- 
mates. 

5°  Coloration  des  coupes  pendant  2  a  24  heures,  le  plus  longtemps 
possible,  de  preference  a  l'etuve  (30°  a  35°). 

Hematoxyline   1  gramme. 

Alcool  absolu   10  grammes. 

Eau  distillee   90  — 

Cette  solution  est  preparee  a  chaud  jusqu'a  ebullition,  dans  une  capsule 
de  porcelaine.  Apres  refroidissement,  on  ajoute  1  centimetre  cube  d'une 
solution  de  carbonate  de  lithine  a  1  pour  100,  dans  le  but  de  murir  la  pre- 
miere solution  et  de  hater  son  pouvoir  colorant. 

Les  coupes  sont  retirees  completement  noires,  et  lavees  deux  ou  trois 
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fois  dans  l'eau  distillee,  additionnee  de  quelques  gouttes  de  la  solution  de 
carbonate  de  lithine  a  1  pour  100. 
6°  Reduction  on  differ  en  elation  : 

Borax   2  grammes. 

Ferricyanure  de  potassium   2ffr,50 

Eau  distillee   100  grammes. 

La  duree  du  bain  de  differenciation  varie  suivant  la  nature  de  la  piece, 
l'epaisseur  des  coupes,  le  mordancage  et  le  temps  de  coloration  par  l'he- 
matoxyline  (d'un  quart  d'heure  a  24  heures  d'immersion).  Les  fibres  a 
myeline  arrivent  a  se  detacher  franchement  par  leur  couleur  noir  bleute 
sur  le  fond,  brun  ou  brunatre,  de  la  coupe. 

7°  Lavage  prolonge  dans  l'eau  distillee  (24  heures). 

8°  Montage.  —  Deshydratation  dans  les  alcools;  puis,  eclaircissement 
par  le  xylol  phenique  de  Weigert : 

Xylol   3  parties. 

Acide  picrique   1  partie. 

Ce  liquide  a,  sur  les  autres  liquides  eclaircissants,  le  gros  avantage  de 
ne  pas  dissoudre  le  collodion  et  de  parachever  la  deshydratation  par  les 
alcools.  II  doit  etre  conserve  dans  un  flacon  bouche  a  l'emeri  et  au  fond 
duquel  se  trouve  une  couche  de  sulfate  de  cuivre  anhydre,  haute  de 
2  centimetres.  Le  sulfate  de  cuivre  anhydre  est  destine  a  regenerer  le  xylol 
en  absorbantles  quelques  parcelles  d'eau  introduces  au  cours  des  manipu- 
lations precedentes;  il  doit  etre  remplace  des  qu'il  commence  a  bleuir  ou 
a  s'hydrater  (Ranvier). 

Montage  de  la  coupe  dans  la  resine  Dammar  ou  dans  le  baume  de  Canada, 
dissous  dans  le  xylol. 


Cette  methode  de  C.  Weigert,  employee  dans  la  presque  totalite  des 
examens  histo-palhologiques  pratiques  sur  le  systeme  nerveux,  central  ou 
peripherique,  arrive  a  produire  la  formation  sur  la  myeline,  d'une  laque 
ou  vernis  chromo-hematoxylique  :  celaa  l'aide  d'un  mordanceur  d'apres  les 
procedes  generaux  employes  en  teinturerie.  La  laque  chromo-hematoxylique 
est  tres  stable  au  niveau  des  gaines  de  myeline;  elle  peut  etre  decomposee 
au  niveau  des  autres  tissus  a  l'aide  du  bain  dit  de  reduction  ou  de  differen- 
ciation. 

b.  —  Procede  de  Pal. 


La  piece  est  fixee  et  mordancee  comme  dans  la  methode  primitive  de 
G.  Weigert.  Le  passage  dans  la  solution  cuprique  n'est  pas  necessaire.  Les 
coupes  sont  colorees  par  la  meme  solution  d'hematoxyline.  Seal,  le  mode 
de  reduction  ou  de  differ enciat ion  varie  de  la  facon  suivante  : 

1°  Les  coupes  sont  placees  pendant  un  temps  tres  court,  une  demi- 
minute  a  trois  minutes,  dans  la  solution  : 

Permanganate  de  potasse   0ar,25 

Eau  distillee   100  centim.  cubes. 

2°  Lavage  a  l'eau  distillee;  puis,  pendant  5  a  10  minutes  : 

aa    1  gramme. 
200  grammes. 


Acide  oxalique  pur  

Sulfite  de  potasse  ou  de  soude 
Eau  distillee  
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Chaque  solution  (acide  oxalique,  sulfite  de  potasse)  peut  etre  utilement 
faite  a  part.  Le  melange  est  pratique  a  parties  egales,  immediatement  avant 
l'usage. 

La  differentiation  des  coupes  est  suffisante  quand  les  fibres  myeliniques 
se  detachent  seules  en  noir  sur  le  fond  blanc  du  restant  du  tissu  (tissu  con- 
jonctivo-vasculaire,  nevroglie,  meninges).  Pour  obtenir  ce  degre  de  reduc- 
tion, on  est  souvent  oblige  de  faire  passer  les  coupes,  a  plusieurs  reprises, 
alternativement,  dans  la  solution  de  permanganate  de  potasse  et  dans  celle 
d'acide  oxalique  et  de  sulfite  de  potasse. 

3°  Lavage  pendant  °2i  heures  dans  Teau  distillee. 

4°  Montage  comme  precedemment. 

Le  procede  de  Pal  a,  sur  la  methode  primitive  de  Weigert,  l'avantagede 
decolorer  assez  completement,  a  1'exception  des  gaines  myeliniques,  tous  les 
autres  tissus  de  la  coupe,  et  de  permettre  ensuite  une  autre  surcoloration 
(picro-carmin,  eosine,  fuchsine  picriquee  de  Van  Gieson,  etc.).  Ainsi,  elle 
donne  des  images  histologiques  plus  faciles  a  lire,  et  sur  lesquelles  les 
fibres  nerveuses  se  detachent  avec  une  grande  nettete.  Mais  elle  expose 
aisement  a  une  grosse  erreur  de  technique  :  si  la  differentiation  a  ete 
poussee  trop  loin,  ce  qui  arrive  facilement,  les  fibres  myeliniques  les  plus 
fines  (fibres  tangentielles  de  l'ecorce  cerebrale;  fibres  des  racines  poste- 
rieures;  fibres  de  la  substance  grise  de  la  moelle)  se  decolorent  de  facon 
plus  ou  moins  complete.  Cet  inconvenient  existe  certainement  moinsavecla 
methode  fondamentale  de  C.  Weigert. 

c.  —  Procede  de  Kulschitzky. 

1°  Mordancage,  comme  dans  les  deux  methodes  precedentes,  par  les 
bichromates.  Kulschitzky  conseille  egalement  le  mordanQage  parleliquide 
d'Erlitzki  : 


Bichromate  de  potasse   2ar,50 

Sulfate  de  cuivre   0fr,50 

Eau   100  grammes. 

2°  Inclusion  collo'idinee,  etc. 
3°  Coloration  : 

lre  solution  (Sol.  I)  : 

Hematoxyline   15  grammes. 

Alcool  absolu   q.  s, 

(Solution-mere,  lrussee  a  murir  pendant  plusieurs  semaines.) 

2e  solution  (Sol.  11)  : 

Solution-mere   2  grammes. 

Solution  d'acide  acetique  a  2  pour  100   100  — 


Les  coupes  sont  laissees  dans  cette  derniere  solution  pendant  12  a  24  heures ;  puis, 
differenciees  comme  dans  le  procede  de  Pal. 

(La  solution  deja  utilisee  ne  doit  pas  etre  jetee ;  elle  peut  servir  plusieurs  fois,  a 
condition  d'etre  regeneree  chaque  fois,  simplement  par  quelques  gouttes  de  la  solu- 
tion II.) 

Cette  hematoxyline  acetique  de  Kulschitzky,  d'un  emploi  tres  facile, 
parait  plus  fixe  dans  sa  coloration  que  les  autres  hematoxylines  de  Weigert, 
de  Pal,  etc. 
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II.  —  Methodes  a  base  d'acide  osmique. 


a. 


—  Methode  de  Marchi-Alghieri  (1887). 


1°  Fixation  et  mordancage  par  le  liquide  de  Miiller,  pendant  14  jours 
ail  moins.  Morceaux  tres  petits,  ne  depassant  guere  un  demi  a  un  centi- 
metre en  epaisseur.  Les  pieces  longtemps  eonservees  dans  les  bichromates 
peuvent  encore  etre  employees  pour  la  methode  de  Marchi.  II  en  est  de 
meme  pour  les  pieces  fixees  par  le  formol;  dans  ce  "cas,  elles  seront  utile- 
ment  lavees  a  l'eau  courante  pendant  un  ou  deux  jours,  avant  d'etre  mises 
dans  le  liquide  de  Miiller. 

2°  Coloration  dans  le  liquide  osmio-chromique  fraichement  prepare, 
pendant  6  a  12  jours  (moelle  et  nerfs  peripheriques) ;  plusieurs  semaines 
(cerveau,  cervelet,  isthme  de  l'encephale)  : 


Le  liquide  devra  etre  change  des  qu'il  ne  presentera  plus  l'odeur  carac- 
teristique  des  vapeurs  d'acide  osmique;  cela  depend  du  nombre,  de  la 
nature  et  de  la  surface  en  Iargeur  des  pieces  traitees.  Ges  pieces  seront  uti- 
lement  suspendues  a  diverses  hauteurs  dans  le  liquide,  pour  aider  la 
penetration  de  l'osmium.  Dans  le  meme  but,  la  solution  sera  frequemment 
agitee.  On  peut  placer  les  flacons  a  Fetuve  (25°  a  30°)  pour  activer  l'impre- 
gnation  osmiee. 

Dans  les  recherches  experimentales,  on  doit  laisser  passer  24  heures 
avant  d'extraire  le  cerveau  et  la  moelle  de  l'animal  sacritie.  Avoir  soin 
d'eviter  les  tiraillements  des  racines  rachidiennes,  et  les  pressions  ou 
malaxations  du  tissu  nerveux;  ce  sont  la  autant  de  traumatismes  suf- 
lisants  pour  modifier  la  structure  intime  des  gaines  myeliniques,  et  faire  se 
precipiter  la  myeline  normale,  qui,  des  lors,  donnera  en  presence  de  l'os- 
mium, des  granulations  noires  inter-  et  intra-tubulaires,  certainement 
diflicilesa  distinguer  d'avec  les  boules  et  blocs  franchement  pathologiques 
et  de  formation  plus  ou  moins  ancienne. 

3°  Lavage  a  l'eau  courante  pendant  vingt-quatre  heures  au  moins. 

4°  Inclusion  celloidinee. 

5°  Les  coupes  doivent  etre  epaisses  (30  a  80  p.).  Elles  sont  montees  direc- 
tement  ou  apres  surcoloration  (picro-carmin,  eosine,  fuchsine  de  Van 
Gieson,  etc.).  Ne  pas  employer  de  lamelles  couvre-objets.  Souvent,  les  pre- 
parations au  Marchi,  montees  dans  le  baume  de  Canada,  palissent  a  la 
longue,  si  bien  que  les  granulations  noires  disparaissent  plus  ou  moins 
completement;  pour  eviter  cet  inconvenient,  on  peut  employer  le  montage 
dans  la  glycerine. 

La  myeline  normale  est  coloree  en  jaune  brun,  de  facon  uniforme  et 
reguliere,  dans  toutes  les  portions  du  nevraxe. 

L a  myeline  pathologique  (granulations,  poussieres,  boules,  corps  granu- 
leux,  etc.)  prend  une  teinte  noire  :  ce  qui  permet  de  la  reconnaitre  aise- 
ment,  d'en  suivre  la  distribution  et  la  topographie  generales  sur  le  fond  jaune 
brunatre  du  restant  de  la  preparation.  La  methode  de  Marchi  est  done  le 
procede  de  choix  pour  etudier  les  processus  demyelinisateurs  des  leurs  pre- 
mieres phases,  meme  quand  ils  frappent  simplement  quelques  gaines isolees 
ou  des  fascicules  nerveux  peu  volumineux.  Les  erreurs  de  technique  sont 
assez  frequentes;  elles  varient  suivant  qu'il  s'agit  du  cerveau,  de  la  moelle 


Liquide  de  Miiller  

Solution  d'acide  osmique  a  1  pour  100 


2  volumes. 
1  volume. 
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epiniere  ou  des  nerfs  peripheriques ;  elles  seront  exposees  en  detail,  de 
facon  plus  utile,  avec  les  moyens  de  les  reconnaitre  et  de  les  eviter,  au  fur 
et  a  mesure  de  l'etude  analytique  des  differents  processus  pathologiques. 


Ce  procede  d'impregnation  osmiee,  surtout  employe  pour  l'etude  des 
fibres  tangentielles  de  Fecorce  cerebrale,  demande  des  pieces  tres  fraiches. 
Ces  pieces,  ayant  au  maximum  1  centimetre  d'epaisseur,  sont  placees  dans 
une  solution  d'acide  osmique  a  1  pour  100,  suffisamment  abondante  (de 
volume  dix  a  quinze  fois  superieur  a  celui  des  pieces),  plus  tard  changee 
des  l'apparition  d'une  coloration  noire.  Puis,  au  bout  de  cinq  a  six  jours, 
lavage  des  pieces.  Coupes  faites  sans  inclusion  ou  apres  enrobement  extem- 
porane  par  une  celloidine  sirupeuse.  Ces  coupes  sontlavees  et  monlees.  Les 
preparations  se  conservent  tres  mat. 


Les  coupes  tres  minces,  pratiquees  sur  des  pieces  chromees,  sont  noir- 
cies  pendant  quelques  minutes  dans  une  solution  faible  d'acide  osmique 
(1  pour  500);  puis,  chauffees  pendant  cinq  minutes  dans  une  solution  a  5 
pour  100  de  tannin.  Apres  montage,  les  fibres  myeliniques  sont  seules  colo- 
rees  en  noir. 

Ce  procede  a  l'avantage  d'etre  tres  rapide  et  ne  demande  pas  des  pieces 
longtemps  chromees.  Edinger  et  quelques  auteurs  lui  reprochent  de  ne  pas 
bien  metlre  en  evidence  les  fibres  myeliniques  les  plus  fines,  et  de  donner 
assez  frequemment  une  coloration  brunatre  uniforme  de  toute  la  coupe.  Ce 
dernier  inconvenient  peut  etre  evite  en  decolorant  les  preparations,  soit 
avec  les  liquides  habituels  (Pal,  Kultchitzky),  soit  avec  Teau  de  Javel  diluee. 
II  est  surtout  necessaire  de  bien  debarrasser  les  coupes  des  reactifs  (tannin 
et  acide  osmique),  cela  par  des  lavages  prolonges  (vingt-quatre  heures). 

li.  —  Colorations  electives  des  cellules  nerveuses. 

a.  —  Methode  primitive  de  Nissl  (Substance  dite  chromatique). 

1°  Fixation  par  l'alcool  a  96  degres,  remplace  au  bout  de  12  ou 
24  heures  par  l'alcool  absolu  (deux  a  cinq  jours).  Les  pieces  doivent 
etre  recueillies  le  plus  tot  possible.  Chaque  fragment  ne  doit  guere  depasser 
un  tiers  de  centimetre  enepaisseur. 

2°  Apres  durcissement  convenable,  chaque  morceau  est  colle,  ave3  la 
gomme  arabique  uu  la  colle  de  poisson,  directement  sur  un  bloc  de  liege, 
d'apres  le  procede  de  Weigert.  On  pratique  des  coupes  d'une  epaisseur  de 
10p.au  plus,  en  mouillant  constamment  le  rasoir  du  microtome  avec  de 
l'alcool  a  90  degres. 

3°  Coloration  par  les  couleurs  basiqucs  d'aniline.  Au  debut  de  ses 
recherches,  en  1885,  Nissl  avail  recommande  le  rouge  Magenta,  le  rouge 
dahlia,  la  vesuvine,  etc.  Plus  tard  (1891  et  1894),  il  indiqua  la  solution  sui- 
vante  : 


b.  — 


Procede  d'Exner. 


c.  —  Procede  d'Azoulay. 


Bleu  dc  methylene  B. 
Savon  de  Venise  rape 
Eau  distillee  


3'->r,75 
lr->r,75 
1000  grnmmes. 


Les  coupes,  avec  leur  liquide,  sont  chauffees  dans  un  verre  de  monlre 
jusqu'alegere  ebullition  (65  a  70  "). 
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4°  Differentiation  :  avec  un  melange  d'alcool  et  d'huile  d'aniline,  jus- 
qu'a  ce  que  le  liquide  differenciateur  n'absorbe  plus  de  bleu  de  methylene. 

Alcool  a  96  degres   90  grammes. 

Huile  d'aniline  incolore   10  — 

(Ge  melange  doit  etre  conserve  dans  une  bouteille  de  verre  fonce,  a  l'abri  de  la 
lumiere.) 

5°  Montage.  —  Ghaque  coupe,  transported  sur  une  lame  porte-objet,  est 
sechee  avec  du  papier-filtre.  On  la  recouvre  rapidement  d'huile  de  cajeput 
destinee  a  I'eclaircir,  on  seche  encore  avec  du  papier-liltre ;  puis  on  met 
quelques  gouttes  de  benzine  et  d'un  melange  special  de  colophane  et  benzine. 
Mais,  pour  empecher  que  la  maliere  colorante  ne  diffuse  dans  la  coupe,  on 
doit  solidifier  aussi  vile  que  possible  la  colophane ,  dans  ce  but,  on  passe 
la  coupe  dans  la  llamme  d'une  lampe  a  alcool,  la  benzine  s'enflamme,  on 
eteint  tout  de  suite  laflamme  et  Ton  recommence  jusqu'a  disparition  com- 
plete de  la  benzine  et  solidification  de  la  colophane. 

Avec  cette  methode,  la  substance  chromatique  des  cellules  nerveuses, 
(cellules  somatochromes  en  particulier),  le  nucleole  et  la  membrane 
nucleaire,  sont  seuls  colores  en  bleu  pale. 

Des  modifications  tres  nombreuses  ont  ete  successivement  apportees  a 
cette  methode  primitive  de  Nissl,  et  Ton  pourrait  presque  dire  que  chaque 
travail  a  ete  fait  avec  un  procede  special,  tout  en  suivant  les  principes 
generaux  de  la  methode  (fixation  rapide  des  pieces  fraiches;  coloration  par 
un  colorant  basique  d'aniline). 

On  a  employe,  comme  fxateurs  :  l'alcool  fort;  —  la  solution  de  for- 
mol  a  20  pour  100,  a  10  pour  100,  a  2  et  3  pour  100;  —  le  sublime  corrosif 
(solution  aqueuse  saturee,  ouadditionnee  de  chlorure  de  sodium  a 6  pour  100); 

—  le  liquide  de  Lang  (bichlorure  de  mercure,  5  grammes;  chlorure  de  so- 
dium, 6  grammes;  acide  acetique,  5  grammes;  eau,  100  grammes);  — la 
solution  d'Ewing  (solution  de  formol  a  5  pour  100,  saturee  de  sublime);  — 
la  solution  de  Van  Gehuchten  (alcool  absolu,  60  grammes;  chloroforme, 
30  grammes;  acide  acetique  glacial,  10  grammes);  —  la  solution  de  Held 
(sublime,  1  gramme;  acetone,  40  grammes;  eau,  100  grammes). 

Bien  des  auteurs  emploient  {'inclusion,  celloidinee  ou  paraflinte, 
indispensable  pour  la  confection  des  coupes  tres  minces  et  en  series.  — Les 
colorants  basiques  ont  ete  a  peu  pres  tous  employes  (bleus  de  methylene, 
rouge  Magenta,  bleu  de  toluidine,  thionine,  bleu  polychrome  d'Unna,  etc.). 

—  Les  liquides  differentiate urs  varient  beaucoup  suivant  chaque  auteur  : 
alcool  absolu;  —  alcool  aniline;  —  solution  d'acide  acetique  a  1  pour  100 
(Sadowsky);  —  solution  de  Gothard  (creosote,  50  centimetres  cubes;  huile 
de  cajeput,  40  centimetres  cubes  ;  xylol,  50  centimetres  cubes  ;  alcool  absolu, 
160  centimetres  cubes),  etc. 

b.  — Autres  methodes  (Substances  chromatique  et  achromalique). 

Bien  des  essais  ont  ete  tentes  dans  le  but  d'obtenir  la  coloration  elective 
de  la  substance  achromatique,  coloration  isolee  ou  associee  a  celle  des 
chromatophiles.  S'il  est  possible  de  colorer  en  masse  cette  substance  achro- 
matique, aucun  procede  n'est  capable  de  reveler  le  reticulum  oules  fibrilles 
avec  une  securite  suffisante,  surtout  dans  les  recherches  d'histologie  patho- 
logique  chez  l'homme.  Les  procedes  suivants  ont  ete  employes  avec  plus 
ou  moins  de  succes,  surtout  en  histologic  normale  : 
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.  —  Procede  ancien  de  Flemming. 


1°  Fixation  dans  la  solution  ordinaire  de  sublime  corrosif.  Inclusion  a 
la  cello'idine  ou  a  la  paraffine ; 

2°  Coloration  par  la  safranine,  le  violet  de  gentiane;  ou  mieux  par 
l'hematoxyline  de  Delafield  en  solution  etendue  pendant  quelques  heures. 

(Procede  destine  a  montrer  les  fibrillcs  de  la  substance  achromatique.) 

p.  —  Procede  recent  de  Held  (1897)  (double  coloration, 
par  colorants  basiques  et  acides). 

1°  Fixation  : 

Solution  de  Van  Gehuchtcn  : 

Alcool  absolu   60  grammes. 

Chloroforme   30  — 

Acide  acetique  glacial   10 

ou  dans  la  solution  : 

Sublime  corrosif   1  gramme. 

Acetone   40  grammes. 

Eau    100  — 

2°  Inclusion  a  la  paraffine. 

3°  Colorations.  Les  coupes  (1-10  \>)  sont  colorees  (une  a  deux  minutes 
avec  leger  chauffage)  : 

Erythrosine  pure   1  gramme. 

Eau  distillee   100  grammes. 

Acide  acetique  glacial  ,   n  gouttes. 

Les  coupes,  devenues  roses,  sont  lavees  a  l'eau  et  surcolorees  avec  la 
double  solution  : 


a)  Solution  aqueuse  d'acetone  (1  :  20)  

b)  Solution  de  bleu  de  methylene  (Nissl). 


a  parties  egales. 


(On  chauffe  energiquement  jusqu'a  disparition  de  l'odeur  d'acetone.) 

Apres  refroidissement,  les  coupes  sont  differenciees  dans  une  solution 
d'alun  a  0,10  pour  100,  jusqu'a' reapparition  de  la  coloration  rosee  (quelques 
secondes  a  quelques  minutes). 

4°  Lavage.  Alcool  absolu,  xylol,  colophane  et  benzine  (procede  primitif 
de  Nissl). 

Les  chromatophiles  de  la  substance  chromatique  sont  bleus  ou  legere- 
ment  violets,  avec  les  nucleoles.  La  substance  achromatique  est  d'un  rouge 
vif,  ainsi  que  la  membrane  nucle'aire  et  la  masse  du  noyau.  Ce  procece  est 
avant  tout  une  modification  de  la  MeHhode  de  Nissl. 


7" 


Procede  recent  de  Cox  (1896). 


1°  Fixation  (2  a  3  jours)  : 
Solution  : 

Solution  saturee  de  sublime  corrosif   30  grammes. 

Chlorure  de  platine  (5  pour  100).   15  grammes. 

Acide  osmique  (1  pour  100 ;   10 

Acide  acetique   5  — 

2°  Inclusion  a  la  paraffine. 


COLORATIONS  ELECTIVES.  — 


METHODE  DE  GOLGI 
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3°  Les  coupes  (5  p.)  sont  collees  et  passent  8  heures  dans  une  solu- 
tion de  tannin  a  20-25  pour  100.  Lavage. 
4°  Coloration  : 

a.  Avec  le  bleu  d'Indoine  : 

5  a  10  minutes  dans  une  solution  de  tartre  stibie"  a  5  pour  100.  Lavage 
pendant  10  minutes ;  puis,  12  a  18  heures  dans  le  melange  : 

Solution  d'alun,  5  pour  100..   10  grammes. 

Solulionde  bleu  d'Indoine  B.B.(Merk),  5pourl00.    20  — 

b.  Avec  le  bleu  de  methylene  : 

5  a  10  minutes  dans  une  solution  a  2,5  pour  100  de  sulfate  de  fer  ammo- 
niacal.  [Lavage  pendant  10  minutes.  Puis,  12  a  18  heures  dans  le  melange  : 


Solution  d'acide  phenique,  2  pour  100   15  grammes. 

Solution  alcaline  de  bleu  de  methylene                1  a  2  — 

Cette  derniere  solution  est  preparee  comme  suit  : 

Bleu  de  methylene   1  gramme. 

Carbonate  de  potasse   1  — 

Eau  distillee   100  grammes. 

(Solution  a  faire  bouillir  5  minutes.) 


(Tous  les  melanges  des  solutions  colorantes  doivent  etre  pratiques  au  moment  d'en 
faire  usage.) 

5°  Montage  :  Les  coupes  colorees  sont  mises  sur  la  lame  porte-objets  et 
seehees;  puis,  placees  dans  l'alcool-xylole  (2  :  3),  et  montees  dans  le  baume 
de  Canada. 

Ce  procede  est  plus  specialement  destine  a  montrer  la  structure 
fibrillaire  de  la  substance  intercalee  entre  les  chromatophiles  de  Nissl. 


C.  —  Autres  methodes  pour  les  cellules  nerveuses  et  leurs  prolongements. 

Toutes  ces  autres  methodes  (Golgi ;  Ramon  y  Cajal;  Ehrlich;  Apathy, 
Bethe)  n'ont  eu,  jusqu'a  aujourd'hui,  que  des  applications  exceptionnelles  et 
restreintes  en  histologic  pathologique ;  avant  tout,  ce  sont  des  methodes 
d'histologie  normale. 

1°  Methodes  de  Golgi  (1871-1873-1885). 

A.  —  Methode  lente  ou  primitive  dt  Golgi  (1873). 

1°  Fixation  et  durcisscment  :  Pieces  tres  petites  (2  a  8  millimetres). 
Solution  tres  abondante  de  bichromate  de  potasse  a  2  pour  100  d'abord  ;  puis, 
progressivement  concentree  jusqu'a  5  pour  100  (15  a  45  jours,  suivant  la 
temperature  ambiante;  8  a  10  jours  a  l'etuve,  d'apres  Weigert). 

2°  Impregnation  metallique  :  I  Pieces  mises  directement,  sans  lavage, 
dans  :  solution  de  nitrate  d'argenta 0,75  pour  100  (pendant  quelques  jours); 
ou  solution  de  sublime  corrosif  de  0,25  a  0,5  pour  100  (pendant  2  a  3  se- 
maines,  a  condition  d'etre  renouvelees  tous  les  jours). 

3°  Coupes  faites  au  rasoir  mouille  avec  de  Leau  distillee,  perpendicu- 
lairement  a  la  circonference  (les  toutes  premieres  coupes  ne  valent  rien, 
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habituellement.  Examiner  les  suivantes  au  microscope.  Choisir  les  meil- 
leures;  les  laver  soigneusement  une  a  cinq  minutes). 

4°  Dcshydratation.  —  Eclaircissement  dans  la  creosote  pure  (deux  a 
cinq  minutes).  Lame  porte-objet  et  resine  Dammar,  sans  lamelle  couvre- 
objet.  A  conserver  a  l'abri  de  la  lumiere,  dans  un  endroit  sec. 

B.  —  Procede  rapide  (Golgi,  Ramon  y  Cajal). 

1°  Fixation  et  durcissement  :  Pieces  tres  petites.  Solution  : 

Solution  de  bichromate  de  potassc  a  3  pour  100   4  parties. 

Solution  d'acide  osmique  a  1  pour  10J   1  partie. 

(A  laisser  dans  l'obscurite;  deux  a  trois  jours  pour  la  nevroglie;  trois  a 
cinq  jours  pour  les  cellules  nerveuses  ;  cinq  a  sept  jours  pour  les  fibres 
nerveuses.  Solution  a  employer  par  grandes  quantites  (volume  10  a 
50  fois  superieur  a  celui  des  pieces) ;  solution  fraichement  preparee. 

2°  Impregnation  metallique  :  Apres  avoir  ete  rincees  dans  l'eau,  les 
pieces  sont  mises  (deux  a  six  jours)  dans  :  solution  a  0,6  ou  1  pour  100  de 
nitrate  d'argent. 

(Suspendre  les  pieces  dans  ce  liquide.) 

3°  Enrobage  rapide  a  la  celloidine.  Coupes.  Deshydratation.  Eclaircisse- 
ment dans  la  creosote.  Montage  dans  la  resine  Dammar,  sans  lamelle 
couvre-objet. 

Gette  methode  rapide  ne  peut  etre  faite  qu'avec  des  pieces  provenant 
d'embryons  ou  de  sujets  nouveau-nes,  recueillies  immediatement  apres  la 
mort. 

«  Sur  des  preparations  bien  reussies,  les  fibres  et  les  cellules  se  presentent 
a  la  vue  dans  leur  integrite  :  les  premieres  jusqu'aux  fibrilles  terminales; 
les  dernieres  avec  tout  leur  developpement  protoplasmique  et  leur  prolonge- 
ment  nerveux;  on  distingue  tous  leurs  caracteres,  aussi  nettement  que 
pourrait  le  faire  une  preparation  ou  Yisolement  serait  parfait.  »  (Von  Len- 
hossek.) 

2°  Metjiodes  d'Ehrlich  (1886).  Coloration  des  tissus  vivants. 

A.  —  Methode  primitive  d'Ehrlich. 

C'est  une  veritable  coloration  elective  de  tous  les  elements  nerveux,  des 
centres  ou  de  la  peripheric,  obtenue  sur  Yanimal  vivant  par  Tinjection, 
intra-vasculaire  ou  lyinphatique,  d'une  solution  de  bleu  de  methylene. 

1°  Injection  :  Chez  la  grenouille,  injecter  la  solution  colorante  dans  le 
sac  lymphatique  dorsal.  Chez  les  autres  animaux,  injecter  dans  un  gros 
vaisseau. 

Solution  : 

Bleu  de  methylene   4  grammes. 

Chlorure  de  sodium                                       .  .  0a',6. 

Eau  distillee...   100  grammes. 

2°  Autopsie  (l'animal,  le  plus  souvent,  succombe  apres  i'injection;  autre- 
ment,  il  est  sacrifie  immediatement;  apres  autopsie  rapide,  les  organes, 
qu'on  veut  examiner,  sont  exposes  a  l'air,  jusqu'a  production  d'une  teinte 
bleuatre). 

3°  Fixation  :  Dogiel  a  realise  un  grand  progres  en  imaginant  de  fixer  la 
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coloration,  jusque-la  instable  avec  la  methode  primitive  d'Ehrlich,  a  l'aide 
d'une  solution  aqueuse  concentree  de  picrate  d'ammoniaque  faite  a  froid. 
4°  Couper  avec  le  microtome  a  congelation. 

B.  —  Procede  de  Bethe  (1897-1898), 

Ce  procede,  imagine  par  Bethe,  constitue  une  modification  heureuse, 
apportee  a  la  technique  primitivement  donnee  par  Ehrlich,  en  ce  sens 
que  les  resultats  sont  plus  certains  par  suite  de  la  suppression  de  la 
congelation,  et  surtout  par  suite  de  la  fixation  du  colorant  a  l'aide  des  mo- 
lybdates  et  phosplio-molybdates  qui  forment  avec  le  bleu  de  methylene  des 
composes  fixes  et  insolubles. 

1°  Injections  sous-cut anees  d'une  solution  de  bleu  de  methylene  (saturee 
a  37°,  5  a  6  pour  100). 

(On  fait  une  injection  de  2  centimetres  cubes  tous  les  quarts  d'heure; 
trois  a  six  injections.) 

2°  Fixer  les  pieces,  de  volume  aussi  petit  que  possible,  dans  :  solution 
aqueuse  concentree  de  picrate  d'ammoniaque,  jusqu'a  production  d'une 
coloration  violette  (dix  a  quinze  minutes). 

3°  Fixer  plus  completcment,  sans  laver,  dans  Tune  des  solutions  sui- 
vantes  (une  a  douze  hen  res). 


I.  Molybdale  d'ammoniaque   1  gramme. 

Eau  distillee   20  grammes. 

Acide  chlorhydrique  officinal   1  goutte. 

II.  Molybdate  d'ammoniaque   1  gramme. 

Eau  distillee   10  grammes. 

Solution  d'acide  chromiquc  a  2  pour  100   10  — 

Acide  chlorhydrique   1  goutte. 

III.  Molybdate  d'ammoniaque   1  gramme. 

Eau  distillee   10  grammes. 

Acide  osmique  a  0,50  pour  100   10  — 

Acide  chlorhydrique   1  goutte. 


(Les  memes  solutions  peuvent  etre  faites  en  substituant  au  molybdate 
d'ammoniaque  le  phospho-molybdate  de  soude.  Bethe  prefere  les  trois  so- 
lutions au  molybdate,  parce  qu'elles  donnent  des  colorations  plus  stables 
dans  les  alcools.  Pour  preparer  une  solution  :  dissoudre  a  chaiid,  d'abord 
le  molybdate  dans  feau,  jusqu'a  disparition  du  trouble;  puis,  ajouter 
l'acide  chlorhydrique,  qui  determine  des  images  blancs  d'acide  molybdique 
Libre,  qui  se  dissolvent  vite  par  l'agitation.) 

A  noter  que,  comme  dans  la  methode  de  Golgi,  une  partie  seulement  des 
elements  nerveux  est  coloree.  Ehrlich  pensait  que,  dans  le  systeme  nerveux 
vivant,  la  saturation  d'oxygene  et  la  reaction  alcaline  sont  les  deux  condi- 
tions necessaires  pour  sa  coloration  speciale  en  presence  du  bleu  de  me- 
thylene. 

3°  Methodes  d'Apathy  (1897).  Coloration  elective  des  fibrilles  primitives. 

Nous  ne  donnons  ici  que  le  procede  employe  pour  Jcolorer  les  pieces 
a  l'aide  de  la  solution  d'hemateine  LA.  Les  trois  methodes  d'Apathy  n'ont 
ete  encore  employees  que  dans  les  recherches  relatives  a  l'histologie  fine 
eta  la  structure  elementaire  des  cellules  et  fibres  nerveuses.  (St.  Apathy  : 
Das    leitende  Element   des   Nervensy stems  und  seine  topographischen 


748  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL 


Beziehungen  zu  den  Zellen;  Mittheilungen  aus  der  zoologischen  Station 
zu  Neapel,  1897). 

(Comme  materiel  d'observation  :  pieces  du  systeme  nerveux  des  Inver- 
ters, plus  specialement  hirudines.) 

1°  Fixation :  Beaucoup  d'agents  fixateurs  peuvent  etre  employes,  a  la 
seule  condition  qu'ils  ne  soient  pas  susceptibles  de  gener  la  coloration  a 
Fhemateine ;  tels  que  :  sublime,  alcool  au  sublime,  acide  acetique  et  sublime, 
acides  acetique,  picrique  et  sublime;  acide  picrique;  acides  sulf'ureux  et 
picrique  de  Kleinenberg;  liquide  de  Zenker;  tetraoxyde  d'osmium  et  su- 
blime. Fixation  faite  a  froid.  Morceaux  de  5  millimetres  d'epaisseur  au 
maximum. 

(Les  pieces  fixees  peuvent  etre  conservees  longtemps  dans  l'alcool 
a  90  pour  100.) 

2°  Coloration :  Avecle  melange  suivant,fait  a  parties  egales  avec  A, 5,  etC: 

A.  Solution  a  1  pour  100  d'he'mateine  cristallisee,  dans  l'alcool  a 
70  pour  100. 

(Alcool  ni  acide,  ni  alcalin;  solution  a  murir  pendant  six  a  huit  se- 
maines  a  la  temperature  de  16  a  20  degres,  dans  un  flacon  incompletement 
remplL  fait  d'un  verre  difficile  a  attaquer.  Cette  solution  peut  servir 
deux  ans.) 

B.  Solution  a  9  pour  100  d'alun  : 


C.  Glycerine  concentree. 

(La  coloration  est  obtenue  enlaissant  le  morceau  au  moins  quarante-huit 
heures  dans  le  melange  colorant,  pas  plus  de  trois  jours.  Lavage  soigne 
dans  l'eau  distillee  frequemment  renouvelee;  puis,  laisser  le  morceau  dans 
l'eau  distillee,  au  moins  vingt-quatre  heures.) 

3°  Inclusion  a  la  celloidine  ou  a  la  paraffine. 


Voici  les  quelques  indications  donnees  par  Bethe  sur  sa  methode. 

1°  Fixation  des  pieces.  —  Chez  les  Hirudines,  l'alcool,  le  sublime, 
l'acide  picrique,  l'acide  azotique  sont  d'excellents  fixateurs,  employes  dans 
les  proportions  habituellement  recommandees  pour  les  etudes  cytologiques. 
Chez  le  Carcinus  mamas,  Bethe  conseille  la  fixation  des  pieces  du  systeme 
nerveux  a  l'aide  d'une  solution  d'acide  azotique  a  5  pour  100  (vingt-quatre 
heures);  c'est  le  fixateur  le  moins  mauvais,  bien  qu'il  laisse  apres  lui  des 
depots  et  precipites  qui  genent  les  colorations.  On  peut  eviter  ces  depots  en 
fixant  avec  une  solution  d'acide  picrique  concentree;  mieux,  avec  : 


(La  fixation,  dans  ce  cas,  est  moins  bonne  que  celle  obtenue  avec  Facide 
azotique.) 

2°  Coloration.  —  Bethe,  guide  par  Fidee  que  la  substance  colorable  des 
fibrilles  primitives  est  une  base,  fait  agir  tout  d'abord  Facide  molybdique 
sur  les  pieces  convenablement  lixees;  il  en  resulte  une  combinaison  de  cet 


Alun  

Eau  distillee .... 
Acide  acetique. . , 
Acide  salicylique 


9  parlies. 
100  — 

3  — 
0,10  partie. 


Methode  de  Bethe  (1898). 


Solution  d'acide  picrique  concentree...  

Solution  de  picrate  d'ammoniaque  concentree 


5  parties. 
1  partie. 


COLORATIONS  DES  CYLLNDRAXES 
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acide  avec  la  substance  basique  des  fibrilles  primitives.  Puis,  employant  un 
colorant  basique  energique,  par  exemple  le  bleu  de  toluidine,  Bethe  obtient 
un  mohjbdate  de  toluidine,  qui  met  en  evidence  les  fibrilles  primitives  co- 
lorees  tres  distinctement  en  violet  fonce  surun  fondincolore  ou  faiblement 
teinte  en  violet.  Les  chromatophiles  des  cellules  nerveuses,  se  colorant 
egalement  en  violet  fonce,  genent  beaucoup  la  coloration  des  fibrilles  intra- 
cellulaires;  mais  on  peut  les  ecarter,  au  moins  chez  lesHirudinesetchez  les 
Vertebres,  en  traitant  la  coupe  avec  1'ammoniaque  etl'acide  chlorhydrique. 

(Bethe  recommande  egalement  la  coloration  in  vivo,  par  le  bleu  de  me- 
thylene, d'apres  la  methode  d'Ehrlich,  voir  p.  746.) 

D.  —  Colorations  des  Gylindraxes. 

La  coloration  vraiment  elective  des  cyiindraxes,  surtout  a  l'etat  patholo- 
gique,  n'a  pas  encore  ete  imaginee,  si  nous  mettons  a  part  les  methodes 
d'Apathy  et  de  Bethe,  qui  n'ont  guere  ete  employees  depuis  quelgues  annees 
que  pour  la  structure  normale  des  cyiindraxes  (fibrilles  primitives),  et  la 
methode  de  Golgi,  qui  est  d'une  application  rcstreinte  dans  les  recherches 
d'histologie  pathologique.  En  pratique  courante.,  les  cyiindraxes  des  centres 
nerveux  sont  colores,  en  meme  temps  que  les  autres  tissus,  a  l'aide  des 
Techniques  communes,  qui  donnent,  pour  leur  substance  fibrillaire,  des 
teintes  plus  ou  moins  bien  differenciees,  variables  suivant  leur  degre  d'alte- 
ration  et  suivant  l'etat  pathologique  des  autres  elements  (nevroglie,  gaines 
myeliniques,  exsudats  interstitiels,  etc.).  D'une  fagon  generale,  la  sclerose 
nevroglique  dense  et  la  fonte  granuleuse  des  gaines  de  myeline,  lesions 
tres  frequentes,  genent  beaucoup  l'examen  des  alterations  fines  des  cyiin- 
draxes, comme  perdus  au  sein  des  autres  tissus  morbides.  En  pareil  cas, 
on  aura  recours  a  toutes  les  colorations  generales  enumerees  precedemment 
(carmins;  hematoxylines  et  hemateines;  fuchsines,  etc.);  et  Ton  fera  bien 
d'employer  les  inclusions  a  la  paraffine,  clans  le  but  d'obtenir  des  coupes 
tres  minces,  longitudinales  et  transversales. 

On  pourra  egalement  essayer  quelques-uns  des  procedes  plus  specia- 
lement  recommandes,  ces  dernieres  annees,  avec  plus  ou  moins  de  succes, 
pour  l'analyse  histo-pathologique  des  cyiindraxes  :  procede  de  Freud ;  mieux, 
procedes  de  Strcebe  ou  de  Schmaus. 

II  est  possible  que  les  methodes  de  coloration,  plus  dedicates  encore, 
d'Apathy,  de  Bethe,  puissent  prochainement  etre  appliquees  a  l'etude  patho- 
logique des  fibrilles,  elementaires  ou  primitives,  des  cyiindraxes;  ce  serait 
incontestablement  un  progres  considerable  pour  la  technique  etpour  l'etude 
analytique  de  ces  elements,  dans  la  plupart  des  maladies  du  cerveau  et  deja 
moelle. 

1.  —  Procede  djl  Freud  (1881). 

1°  Fixation  et  durcissement  dans  le  liquide  de  Miiller  ou  dans  la  solution 
d'Erlitzki,  recommandee  a  nouveau  ces  dernieres  annees  par  C.  Weigert. 

Solution  d'Erlitzki  : 

Bichromate  de  potasse   23r,50 

Sulfate  de  cuivre   03r,50 

Eau  distillee  ou  bouillie   100  grammes. 

(Cette  solution  a  l'avantage  de  donner  un  durcissement  rapide  pour  les  petits 
morceaux  (cinq  jours  environ  a  l'etuve;  dix  jours  a  la  temperature  de  la  chambre); 
mais,  en  raison  meme  de  la  rapidite  du  durcissement,  elle  ratatine  les  pieces  et  les 
rend  aisement  friables.) 
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histologic:  patuologique  du  systeme  nerveux  central 


2°  Lavage  superficiel.  Couper,  puis  laver  a  Teau  distillee. 
3°  Coloration  (pendant  trois  a  six  heures)  : 

\    parties  egales. 


Solution  de  chlorure  d'or  a  1  pour  100, 
Alcool  a  96  pour  100  


4°  Laver  a  fond  les  coupes  a  Feau  distillee;  puis,  pendant  trois  heures, 
dans  le  melange  fraichement  prepare  : 

Sonde  ou  potassc  caustique   1  gramme. 

Eau  distillee   10  grammes. 

4°  Laver  a  fond  a  1'eau  distillee  et  plonger  la  coupe  (cinq  a  dix  minutes) 
dans  la  solution  d'iodure  de  potassium  a  10  pour  100,  jusqu'a  coloration 
violet  rouge. 

6°  Laver  aTeau  distillee.  Deshydratation.  Eclaircissement.  Montage. 

(Comme  pour  toutes  les  methodes  de  coloration  a  For,  employer  des 
solutions  faibles  et  fraichement  preparees,  avec  bains  prolonges,  sur  des 
pieces  fraiches  et  relativement  peu  durcies;  se  servir  de  spatules  en  plating 
ou  en  verre.) 

Resultats  variables.  En  cas  de  succes,  cylindraxes  colores  en  bleu  rou- 
geatre  plus  ou  moins  fonce,  parfois  jusqu'au  noir;  cellules  nerveuses  in- 
colores  ou  rougeatres,  toujours  chez  l'adulte  (Freud).  Malheureusement, 
on  obtient  souvent  des  colorations  diffuses,  sans  election  aucune.  Pour 
eviter  cet  inconvenient,  on  fera  bien  d'utiliser  des  pieces  tres  fraichement 
recueillies  et  n'ayant  pas  encore  ete  durcies  (von  Kahlden). 


II.  —  Procede  de  Stroebe  (1893). 


Ce  procede  serait  a  utiliser,  toutes  les  fois  que  les  cylindraxes  malades 
prennent  tres  incompletement  les  colorants  habituels. 

1°  Fixation  dans  le  liquide  de  Midler.  Durcissement  complementaire 
par  les  alcools. 

2°  Inclusion  a  la  cello'idine.  Coupes. 

3°  Coloration  (pendant  quinze  minutes  a  une  heure)  : 

Solution  aqueuse  de  bleu  d'aniline,  faite  a  saturation. 
(La  coupe  devient  noir  bleu.) 

4-°  Lavage  rapide  a  l'eau  distillee;  et  differentiation,  jusqu'a  coloration 
rouge-brun  clair  et  transparence,  dans  l'alcool  absolu,  alcalinise  avec  20  a 
30  gouttes  d'un  melange  a  1  pour  100  d'alcool  et  de  potasse  caustique  (une 
a  plusieurs  minutes). 

(Pour  preparer  cet  alcool,  laisser  pendant  vingt-quatre  heures  100  grammes  d'alcool 
avec  1  gramme  de  potasse  caustique;  a  filtrer.) 

5°  Lavage  soigne;  la  coupe  vire  au  bleu  clair. 

6°  Coloration  de  contraste  a  la  safranine  (une  demi-heure  dans  une  so- 
lution aqueuse  faible). 

7°  Deshydratation.  Eclaircissement.  Montage. 

Cylindraxes  colores  en  bleu  vif;  gaines  de  myeline,  protoplasma,  sub- 
stance fondamentale  et  noyau  des  cellules,  colores  en  rouge-safran; 
fibrilles  nevrogliques,  en  bleu  clair.  Mais  il  arrive  frequemmenl  que  les 
differenciations  n'ont  pas  une  aussi  grande  nettete;  les  teintes  rouges  ou 
bleues  dominent,  suivant  les  cas,  sur  toutes  les  substances. 
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3°  Procede  de  Schmaus  (1891). 

1°  Fixation  et  durcissement  dans  le  liquide  de  Miiller.  Inclusion  cel- 
loidinee.  Coupes.  Laver  a  l'eau  distillee. 

2°  Coloration  pendant  quinze  a  vingt  minutes  dans  la  solution  ainsi 
preparee  : 

Carminate  de  sonde   1  gramme. 

Nitrate  d'urane  ,   0gr,9. 

(A  broyer  ensemble.) 

Eau  distillee   100  grammes. 

(A  faire  bouillir  demi-heure;  filtrer  apres  refroidissement.) 

3°  Laver  a  Feau  distillee.  Deshydratation.  Montage. 


E.  —  Colorations  electives  de  la  nevroglie. 

A.  —  Methode  primitive  de  C.  Weigert  (Glia-Methode,  1895). 

1°  Fixation :  Solution  de  formol  a  10  pour  100,  a  changer  le  deuxieme 
jour.  Les  pieces  doivent  etre  recueillies  le  plus  tot  possible;  chaque 
morceau  ne  doit  pas  depasser  en  epaisseur  un  demi-centimetre. 

2°  Mordangage  :  pendant  quatre  ahuit  jours  au  moins  (etuve  a  37°)  dans 
la  solution  : 

Alun  de  chrome   25  grammes. 

Acide  acetique  ordinaire   50  — 

Acetate  de  cuivre   50  — 

Eau  distillee   1000  — 

(On  fait  tout  d'abord  la  solution  d'aluu  de  chrome  a  chaud;  en  pleine  ebullition, 
on  ajoute  l'acide  acetique,  puis  l'acetate  de  cuivre  finement  pulverise ;  on  laisse  refroi- 
dir  et  on  fdtre.) 

Si  les  moreeaux  doivent  etre  traites  seulement  par  la  methode  de  Wei- 
gert, ils  peuvent  etre  fixes  et  mordances  en  meme  temps;  dans  ce  cas,  on 
ajoutera  le  formol  a  la  solution  de  mordancage  proprement  dite. 

3°  Lavage  rapide,  deshydratation,  inclusion  celloi'dinee,  coupes  minces. 

4°  Reduction :  Les  coupes  sont  mises  dix  minutes  dans  une  solution  de 
permanganate  de  potasse  (0,35  pour  100),  puis  lavees  soigneusement;  elles 
deviennent  brunes.  Elles  sont  alors  placees,  pendant  deux  a  quatre  heures 
au  moins,  dans  le  liquide  reducteur,  prepare  en  melangeant  90  centimetres 
cubes  de  la  solution  I  a  10  centimetres  cubes  de  la  solution  II. 

Solution  I  (d  filtrer)  : 

Chromogene  (1). . . ,   5  grammes. 

Acide  formique   5  — 

Eau  distillee   100  — 

Solution  II  : 

Hyposulfite  de  soude   10  grammes. 

Eau  distillee   100  — 

Les  coupes  peuvent  etre  colorees  des  maintenant.  Mais,  si  Ton  veut 
obtenir  une  coloration,  plus  intense,  des  fibrilles  nevrogliques  les  plus  fines 
et  la  teinte  jaune  clair  des  cellules  nerveuses,  cellules  ependymaires  et 
gros  cylindraxes,  on  procedera  de  la  fagon  suivante  :  les  coupes,  apres  avoir 


(1)  Le  chromogene  est  un  compose  de  naphtaline. 
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ete  lavdes  deux  fois,  sont  placees,  au  moins  pendant  toute  une  nuit,  dans 
une  solution  aqueuse  (a  5  pour  100)  de  chromogene,  prealablement  filtree 
avec  soin.  Elles  sont  lavees  a  deux  reprises  etpeuvent  etre  colore'es  de  suite. 
Ilfaut  remarquer  que  les  coupes  perdent  facilement  leur  colorabilite,  si  elles 
sont  conservees  dans  l'alcool  ou  dans  l'eau;  mais  elles  peuvent  rester,  sans 
inconvenient,  pendant  des  journees,  dans  un  liquide  ainsi  compose'  : 

Alcool  a  80°   00  centim.  cubes. 

Solution  d'acide  oxalique  a  5  pour  100   10      —  — 

5°  Coloration  (d'apres  iTancien  procede  de  Weigert  pour  la  fibrine).  La 
solution  colorante  est  une  solution  alcoolique  saturee  de  violet  de  methyle 
(alcool  a  70-80°,  solution  saturee  faite  a  chaud,  refroidie  et  decantee).  Gette 
solution  peut  etre  additionnee  de  5  pour  100  d'uue  solution  a  5  pour  100 
d'acide  oxalique,  dans  le  butde  rendre  la  coloration  plus  stable. 

Ghaque  coupe,  convenablementetalee  sur  une  lame  porte-objet  et  sechee 
avec  du  papier  Weigert,  est  coloree,  demi-minute,  avec  une  goutte  de  la 
solution  preeedente;  on  seche  avec  le  papier;  on  met  une  goutte  de  la  so- 
lution iodo-ioduree  saturee  de  Lugol;  on  seche. 

6°  Differentiation  :  La  differenciation  de  la  nevroglie  est  faite  sur  la  lame 
directement,  avec  un  melange  a  parties  egales  de  xylol  et  d'huile  d'aniline. 

7°  Laver  avec  le  xylol  pur,  pour  eviter  la  decoloration.  Monter  dans  le 
baume  de  Canada  ou  dans  la  Bernsteinlaque. 

Les  coupes  peuvent  rester  exposees  a  la  lumiere  du  jour,  dans  le  but  de 
renforcer  leur  coloration.  Les  noyaux  et  les  fibrilles  nevrogliques  appa- 
raissent  en  bleu  plus  ou  moins  fonce;  les  cellules  nerveuses,  les  cellules 
ependymaires,  la  plupart  des  cylindraxes  sont  jaune  clair.  Mais  cette 
methode,  qui  serait  si  precieuse  pour  l'etude  line  des  scleroses  cerebro- 
spinales,  n'est  pas  d'un  emploi  facile;  de  l'aveu  de  Weigert  lui-meme, 
elle  peut  ne  pas  reussir,  bien  qu'executee  d'apres  toutes  les  regies  pres- 
crites.  De  plus,  elle  echoue  completement  sur  les  moelles  d'animaux. 


B.  —  Procede  d'Anglade  (1901). 

Le  procede  propose  tout  recemment  par  Anglade  a  le  merite  d'etre  tres 
simple,  |tout  en  donnant  une]  coloration  suffisamment  elective.  Le  temps 
difficile  parait  etre  celui  de  la  fixation  et  du  mordancage,  variable  vraisem- 
blablement  suivant  les  pieces  et  l'epoque  de  l'autopsie. 

1°  Fixation  et  mordancage  :  pendant  &  jours  a  la  temperature  de  la 
chambre;  ou  mieux,  pendant  48  heures  a  l'etuve  a 37°  : 


Solution  : 

Liquide  de  Fol  (1)   3  parties. 

Solution  de  sublime  a  7  pour  100   1  partie. 

(1)  Liquide  de  Fol  : 

Tetraoxyde  d'osmium  a  1  pour  100   2  grammes. 

Acide  chromique  a  1  pour  100   25  — 

Acide  acetique  a  2  pour  100   8  — 

Eau   68  — 

(Solution  a  renouveler  des  qu'elle  devient  trouble.) 

C'est  une  modification  du  liquide  de  Flemming  : 

Liquide  de  Flemming  : 

Solution  d'acide  osmique  a  2  pour  100   &  grammes. 

Solution  aqueuse  d'acide  chromique  a  1  pour  100...    15  — 
Acide  acetique  glacial   1  gramme. 
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(Les  pieces  sont  recueillies  aussi  tot  que  possible,  pas  plus  de  vingt-quatre  heures 
apres  la  mort.  Coupees  tres  minces,  elles  peuvent  etre  deposees  utilement,  pendant 
5  heures,  dans  la  solution  de  sublime  seule;  puis,  taillees  convenablement  et  mises 
dans  la  solution  definitive.  Liquide  a  changer  deux  a  trois  fois.) 

2°  Lavage.  Deshydratation ; 

3°  Inclusion  a  la  par af fine  (acetone,  24  heures ;  parafline,  3  heures); 

4°  Coloration  :  les  coupes,  tres  minces,  sont  colorees  a  chaud  a  l'aide 
d'une  solution  aqueuse  saturee  de  Victoriablau  (Gri'ibler),  jusqu'a  dega- 
gement  de  vapeurs; 

(Coloration  lente,  demi-heure  a  une  heure.) 

5°  Solution  de  Gram  (solution  iodo-ioduree  de  Lugol) ; 
6°  Differ  enciation  :  a  l'aide  du  melange  suivant  : 


7°  Monter  au  baume,  ou  mieux  au  vernis  de  succin. 

Les  fibrilles  et  noyaux  nevrogliques  apparaissent  colores  en  bleu, 
comme  dans  la  methode  primitive  de  Weigert. 

On  peut  se  servir  d'une  coloration  de  contraste,  de  la  facon  suivante  : 
avant  de  monter  au  baume,  lave r  a  l'alcool  absolu;  puis,  faire  agir  tres 
rapidement  une  solution  d'erythrosine  dans  l'alcool  absolu  (coloration  en 
rouge  du  tissu  conjonctif,  des  cellules  nerveuses  et  des  cylindraxes). 


1°  Coupes  placees  avant  toute  coloration,  pendant  dix  a  vingt  minutes, 
dans  : 

Solution  de  polasse  a  40  pour  100. 

2°  Lavage  soigne  a  Teau  distillee; 

3°  Coloration  a  l'aide  du  carmin  ou  du  picro-carmin ; 

4°  Acide  acetiquc  concentre;  puis,  lavage  soigne  a  l'eau  distillee. 

5°  Montage  direct  dans  la  glycerine  ou  dans  le  baume  de  Canada,  apres 
deshydratation  et  eclaircissement. 

Le  tissu  conjonctif  est  gonfle  et  decolore.  Les  fibrilles  nevrogliques  sont 
rouges  et  se  detachent  nettement. 


Xylol  

Huilc  d'aniline. 


1  partie. 

2  parties. 


G.  -  Procede  ancien  de  Malassez. 


CORNIL  ET  HANVIEH 


—  II. 
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HISTOLOGIE  PATHOLOWQUE  GENERALE 


GHAPITRE  PREMIER 
CELLULES  NERVEUSES 


Pendant  une  premiere  periode,  caracterisee  principalement  par  les 
travaux  de  Meynert,  de  Lockhart  Clarke,  de  Charcot,  Vulpian  et  leurs 
eleves,  les  lesions  des  cellules  nerveuses  furent  etudiees  a  l'aide  des 
methodes  generales  employees  pour  l'ahalyse  histo-pathologique  des 
autres  tissus  (fixation  lente  paries  sels  de  chrome;  colorations  par  les 
carmins  et  les  hematoxylines).  A  cette  epoque,  les  principaux  types 
anatomiques,  admis  par  tous  les  auteurs,  correspondaient  a  des  alte- 
rations relativement  grossieres,  depuis  les  simples  changements  de 
volume  et  de  forme  jusqu'aux  degenerescences  et  atrophies  massives; 
il  nous  suffira  de  rappeler  la  classification  de  Meynert,  proposee 
en  4868,  et  depuis  conservee,  a  quelques  variantes  pres. 

Depuis  dix  ans,  l'histologie  pathologique  des  cellules  nerveuses  est 
entree  dans  une  periode  nouvelle.  Les  travaux  de  Fr.  Nissl  ont  beau- 
coup  contribue  a  remettre  en  honneur  ces  etudes  de  pathologie  cellu- 
laire  qui  avaient  ete,  par  suite  de  l'insuffisance  des  techniques, 
longtemps  delaissees  pour  les  recherches  relatives  aux  lesions  des 
faisceaux  blancs  de  la  moelle  et  du  cerveau.  A  l'aide  de  sa  methode, 
a  l'aide  de  ses  etudes  experimentales  poursuivies  sur  les  intoxications 
aigues,  subaigues  ou  chroniques,  Fr.  Nissl  montra  la  possibility  d'etu- 
dier,  a  cote  des  lesions  cellulaires  massives  signalees  par  les  premiers 
observateurs,  d'autres  alterations  plus  fines,  souvent  superficielles  et 
curables,  alterations  capables  de  vicier  le  fonctionnement  de  l'ele- 
ment  atteint,  sans  le  detruire  dans  sa  totalite.  Apres  Nissl,  des  travaux 
extremement  nombreux  furent  publies  de  tous  cotes,  dans  le  but 
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d'etablir  la  specificite  des  lesions  des  cellules  nerveuses,  soit  en 
pathologie  experimentally  dans  la  plupart  des  intoxications  et  mala- 
dies infectieuses,  soit  en  pathologie  humainc,  dans  les  affections 
generates,  aigues  ou  subaigues,  a  phenomenes  nerveux  encore 
depourvus  d'un  substratum  anatomique  precis. 

Les  resultats  definitivement  acquis  ne  repondent  que  de  loin  aux 
esperances  premieres.  Sans  doute,  un  progrcs  a  ete  realise  qui  con- 
siste  :  d'une  part,  dans  la  connaissance  des  modifications  de  la  sub- 
stance chromatique,  et  dans  celle  de  leurs  principals  circonstances 
etiologiques ;  d'autre  part,  dans  I'acquisition  de  notions  nouvelles  rela- 
tives a  l'etat  du  noyau  et  du  nucleole.  Mais  il  faut  reconnaitre  en  meme 
temps  que  ces  resultats  restent  tres  incomplets.  Ainsi,  les  auteurs  ne 
sont  pas  d'accord  sur  la  valeur  physiologique  de  la  substance  chroma- 
tique, encore  moins  sur  les  causes  pathogeniques  reelles  des  change- 
ments  qu'elle  subit.  ou  sur  la  signification  exacte  de  ces  changements. 
En  outre,  cette  substance  chromatique,  l'une  des  deux  parties  consti- 
tuantes  de  la  cellule  nerveuse,  est  seule  coloree  par  la  methode  de 
Nissl,  tandis  que  l'autre  partie,  appelee  substance  achromatique  ou 
masse  principale,  echappe com^Ietementa  son  action;  il  en  resulte  que 
la  methode  de  INissl,  appliquee  aux  recherches  d'histologie  patholo- 
gique,  n'a  guere  permis  d'etudier  que  les  lesions  de  la  substance 
chromatique,  et  qu'elle  a  laisse  de  cote  celles  de  l'autre  substance,  dont 
le  role,  fondamental  en  physiologie,  doit  Fetre  egalement  en  patholo- 
gie. Enfin,  l'etude  du  noyau  et  du  nucleole  est  a  peine  ebauchee. 

Malgre  toutes  ces  incertitudes  et  ces  lacunes,  les  notions  nouvelles 
relatives  a  l'histologie  pathologique  des  cellules  nerveuses  meritent 
d'etre  longuement  exposees.  Sans  doute,  elles  ne  tarderont  guere  a 
subir  bien  des  changements;  surtout,  elles  devront  etre  completers  et 
precisees  sur  plusieurs  points  importants;  parmi  tant  de  formules 
cellulaires,  un  peu  hativement  etablies,  beaucoup  seront  oubliees  ou 
devront  etre  modifiees.  Mais,  considerees  dans  leur  ensemble,  elles 
marquent  un  pas  en  avant  dans  l'etude  des  lesions  fines  des  cellules 
du  systeme  nerveux  central;  et  a  ce  litre,  elles  meritent  d'etre  exposees 
avec  certains  developpements. 

Nous  etudierons  successivement  : 

I.  Les  lesions  elementaires,  c'est-a-dire  toutes  les  modifications, 
morphologiques  ou  structurales,  capables  d'atteindre  l'une  des  parties 
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constituantes  de  la  cellule  (substance  chromatique  et  substance  achro- 
matique;  prolongements  et  pigment;  noyau  et  nucleole). 

II.  Les  pkincipales  formes  anatomiques.  —  Les  lesions  elemen- 
taires  precedentes  peuvent  se  grouper  de  diverses  facons  pour  realiser 
des  aspects  cellulaires,  dont  les  principaux  constituent  autaut  do 
Formes  anatomiques,  susceptibles  de  caracteriser  plus  speoialement 
certains  etats  morbides  du  cerveau  ou  de  la  moelle. 

III.  Les  principales  circonstances  etiologiques,  qui  so  trouvent 
realisees  chez  l'animal,  par  l'experimentation ;  chez  l'liornme,  par  la 
pathologic 

IV.  La  signification  et  la  valeur  generales  de  toutes  ces  lesions. 


I.  —  Lesions  elementaires. 

A.  —  Surstance  chromatique. 

Nous  savons  qu'a  l'etat  normal  la  substance  chromatique  n'af- 
fecte  pas  un  mode  de  disposition  identique  dans  toutes  les  cellules 
dites  somatochromes.  Dans  les  grandes  cellules  de  la  corne  ante- 
rieure  de  la  moelle,  elle  forme  des  masses  volumineuses  et  allongees 
en  bdtonnets  assez  reguliers  (fig.  158-159)  :  d'ou  l'aspect  strie  ou  tigre 
de  la  cellule  (cellules  stichochromes).  Dans  d'autres  elements  (cellules 
pyramidales,  moyennes  et  petites  de  l'ecorce  cerebrale),  elle  est  peu 
abondante  et  se  dispose  en  travees  plus  ou  moins  anastomosees 
(fig.  163).  Deplus,  batonnets  ou  travees  ne  sont  pas  homogenes,  mais 
decomposables,  aun  fort  grossissement,  en  une  serie  de  grains  plusou 
moins  volumineux,  plus  ou  moins  serres,  toujours  distincts  les  uns  des 
autres;  ces  grains  peuvent  meme,  dans  certaines  categories  de  cellules 
(ganglions  rachidiens,  fig.  165),  se  disseminer  irregulierement,  au  lieu 
de  s'agglomerer  en  batonnets  ou  en  travees. 

Ainsi,  le  grain  est  bien  la  forme  elementaire  sous  laquelle  se  pre- 
sente  la  substance  chromatique  a  l'etat  normal.  En  raison  de  leurs 
petites  dimensions,  la  morphologie  et  le  volume  de  ces  grains  sontdif- 
ficiles  a  preciser.  Toutefois,  commeils  peuvent  se  reduire  en  particules 
encore  plus  petites  (etat  granuleux;  etat  poussiereux),  ilssont,  peut-on 
dire,  relativement  volumineux,  avec  des  contours  nettement  arretes 
et  anguleux,  11  faut  rappeler  que  Ton  doit  toujours,  quand  on  veut 
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juger  l'etat  de  la  substance  chromatique  dans  une  cellule  donnee, 
se  reporter  soigneusement  a  son  mode  de  disposition  dans  le  meme 
type  cellulaire  a  l'etat  normal  (Aequivalentbild  de  Nissl). 

Etat  pyknomorphe.  —  La  surabondance  de  substance  chromatique,- 
par  formation  de  grains  nouveaux  ou  par  hypertrophic  des  grains 
preexistants  (etat  pyknomorphe  de  Nissl),  n'est  peut-etre  jamais  patho- 
logique.  Elle  doit  cependant  etre  signalee  ici,  parce  qu'elle  caracterise 
la  periode  de  reparation  dans  le  phenomene  de  la  reaction  d  distance 
(v.  p.  789-790). 

Chromatolyses.  —  Le  plus  souvent,  la  substance  chromatique 
diminue  de  quantite  (chromatolyse,  Marinesco;  chromolyse,  Van 
Gehuchten  ;  tigrolyse,  Kohnstamm,  Schmaus).Les  chromatolyses  varient 
suivant  les  especes  de  cellules,  et  pour  une  meme  espece  il  en  existe 
plusieurs  varietes.  Les  types,  le  plus  souvent  rencontres  dans  les  sti- 
chochromes  spinales,  sont  les  suivants  (fig.  172) : 

1°  Diminution  et  decoloration.  —  Les  corps  chromatiques 
deviennent  plus  irreguliers  sur  leurs  bords,  avec  espaces  clairs  dans 
leur  interieur.  Ainsi  reduits  de  volume,  ils  sont  moins  colores.  Finaie- 
ment,  ils  s'estompent  de  plus  en  plus  et  disparaissent. 

2°  Fonte  granuleuse.  —  Les  corps  chromatiques  se  resolvent  d'em- 
blee  en  fines  granulations  qui  se  disseminent  dans  les  intervalles;  ii  en 
resulte  un  etat  uniformement  poussiereux  de  la  region  en  chromato- 
lyse. Puis,  les  granulations  perdent  graduellement  la  propriete  de 
fixer  le  bleu  basique  jusqu'a  leur  decoloration  complete. 

3°  Dissolution.  —  La  substance  chromatique  se  dissout  d'emblce 
et  se  repand  uniformement  dans  toute  la  cellule,  en  tant  que  sub- 
stance translucide,  pour  se  decolorer  ulterieurement  de  plus  en  plus. 

D'ailleurs,  ces  trois  lesions  elementaires  des  chromatophiles  s'as- 
socient  le  plus  souvent  dans  une  meme  cellule,  sans  que  nous  puis- 
sions  determiner  exactement  leur  ordre  de  succession  ou  leur  degre  de 
gravite. 

Quel  que  soit  le  mode  de  disparition  de  la  substance  chromatique, 
la  decoloration  peut  devenir  complete  et  totale.  Toutefois,  dans  la 
plupartdes  cas,  quelques  grains  chromatiques  et  meme  descorpuscules 
de  Nissl  persistent  longtemps  autour  du  noyau  et  a  la  peripheric  de  la 
cellule  (fig.  172,  D),  pai  fois  dissemines  parlout  irregulierement. 

Si  Ton  envisage  la  topographie  de  la  lesion,  il  est  permis  de  distin- 
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Fig.  11-2.  —  Principalos  varietes  dc  Chromalolyscs. 
(Methodo  de  Nissl,  bleu  polychrome  d'Unna.)  — Grossissement  de  700  diamotres. 

Les  deux  cellules  A  et  B  sont  atteintes  :  la  premiere,  A,  d'une  chromatolyse  surtout  cenimle; 
grande  cellule  pyramidale  de  l'ecorce  rolandique  au  cours  d'une  polynevrite); —  la  dcuxieme,  B, 
d'une  chromatolyse  surtout  centrale  et  perinucleaire  (grande  cellule  radiculaire  de  la  corne 
anterieure  de  la  nioclle  lombaire  chez  l'liomme ;  polynevrite  alcoolique).  — •  Fonte  granulcuse; 
decoloration  uniforme;  et  dissolution  des  chromatophiles  :  ces  trois  lesions  elementaires  etanl 
ordinairement  melangees  a  un  degre  variable  dans  la  ineme  cellule. 

A  la  partie  inferieure  de  la  figure,  la  cellule  C  (cellule  radiculaire  de  la  moelle  alleinlc 

d'atrophie  primitive)  presentc  une  chr  atolyse  surtout  peripherique.  —  La  cellule  D  (cellule 

radiculaire  dc  la  moelle  lombaire;  polynevrite)  est  atteinte  d'une  chromatolyse  a  peu  pres 
totalc,  sauf  que  quelques  chromatophiles  persistent  encore  a  la  peripheric  et  dans  les  prolonge- 
ments  protoplasmiques  de  l'element. 
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guer  les  varietes  suivantes,  suivant  la  region  de  la  cellule  plus  specia- 
lement  atteinte  :  chromatolyse  centrale  ou  perinucleaire;  chromatolyse 
peripherique;  chromatolyse  partielle,  sous  forme  d'ilots  dissemines 
(fig.  172,  A,  B,  C).  Remarquons  qu'il  existe  a  la  surface  des  cellules 
normales  une  tres  mince  couche  de  substance  depourvue  de  corps 
chromatiques,  laquelle  disposition  ne  doit  pas  etre  confondue  avec  une 
chromatolyse  peripherique. 

B.  —  Substance  achromatique. 

Les  lesions  elementaires  de  la  substance  achromatique  sont  plus 
mal  connues,  principalement  a  cause  de  l'incertitude  des  notions  rela- 
tives a  sa  structure  normale.  Cette  substance  serait  composee  de  deux 
parties,  dont  la  premiere  serait  figuree  et  formee  par  des  fibrilles 
(fig.  161  et  166),  tandisquela  seconde,  amorphe,  sans  structure,  liquide 
ou  demi-liquide,  occuperait  l'intervalle  de  ces  fibrilles.  Mais,  en 
histologic  normale,  tous  ces  details  de  structure  sont  d'une  extreme 
delicatesse,  si  bien  que  meme  les  grossissements  tres  forts  permettent 
a  peine  de  prendre  une  idee  nette  de  l'etat  fibrillaire.  D'autre  part, 
bien  que  les  fibrilles  se  colorent  par  les  couleurs  acides  d'aniline  et 
par  l'hematoxyline,  il  n'existe  aucune  technique  usuelle  qui  permette 
d'utiliser  cette  propriete  acidophile.  En  outre,  la  substance  chroma- 
tique  affecte  avec  la  substance  achromatique  des  rapports  tels  que  la 
premiere  est  appliquee  sur  la  seconde  au  point  de  la  masquer  plus  ou 
moins  completement,  partout  ou  elle  est  abondante.  En  resume, 
absence  d'un  colorant  electifet  finesse  des  details  :  tels  sont  les  deux 
obstacles  a  l'etude  de  la  substance  achromatique  en  histologic  normale. 

En  histologic  pathologique,  ces  difficultes  augmentent  encore, 
surtout  en  raison  des  modifications  que  subit  la  substance  chroma- 
tique.  Assurement,  lorsque  celle-ci  a  completement  disparu,  elle 
laisse  a  nu  la  substance  achromatique  qui  devient  alors  plus  visible 
et  plus  facile  a  etudier.  Ewing,  ulilisant  cette  circonstance,  donne 
une  serie  de  dessins,  plus  ou  moins  schematiques,  sur  lesquels  le 
reticulum  achromatique,  examine  dans  de  telles  conditions,  est  des 
plus  nets. 

Mais  il  n'en  est  plus  de  meme  pour  les  cellules  oil  le  processus 
de  chromatolyse  est  en  pleine  evolution.  Ainsi,  au  cours  de  la  chro- 
matolyse avec  fonte  granuleuse,  les  granulations  chromatiques  se 
disseminent  irregulierement;   des  lors,  si  elles  sont  abondantes, 
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Fig.  173.  —  Grandes  cellules  pyramidales  de  l'ecorce  rolandique  cliez  l'homme. 
(Methode  de  Nissl,  bleu  polychrome  d'Unna.)  —  Grossissement  de  700  diametres. 
En  A,  cellule  normale.  —  En  B,  cellule  avec  gonflement,  homogeneisation  et  etat  chromatophiliquc 
de  sa  substance  cliromatique  (etat  chroniophilique  tres  net  dans  les  prolongements,  protoplas- 
raiques  et  cylindraxile).  Chromatolyse  diffuse,  et  avec  fonte  granulcuse  et  dissolution  des  cliro- 
matophiles  (Encephalite  subaigue). 
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elles  masquent  tout  a  fait  la  substance  sous-jacenle ;  si  elles  sont 
discretes,  elles  persistent  sur  les  travees  du  reticulum  ou  dans  ses 
mailles,  de  telle  sorte  qu'on  ne  peut  decider  si  Ton  n'est  pas  en  pre- 
sence d'une  fonte  granuleuse  de  la  portion  achromatique  elle-meme. 
De  meme,  dans  les  cas  ou  la  substance  chromatique  est  non  plus 
granuleuse,  mais  dissoute,  elle  jette  un  voile  sur  la  portion  achroma- 
tique :  d'ou  une  coloration  uniforme  et  generale,  homogene  ou  laquee, 
sans  qu'on  puisse  decider  la  part  qui  revient  a  la  substance  achroma- 
tique dans  la  production  du  phenomene. 

Sous  toutes  ces  reserves,  on  peut  decrire  comme  appartenant  a 
la  substance  achromatique  les  lesions  elementaires  suivantes  : 

1°  Gonflement  et  chromophilie .  —  La  substance  achromatique 
se  gonfle;  ses  travees  s'epaississent,  perdent  leur  apparence  vague- 
ment  fibrillaire  pour  devenir  homogenes  et  translucides;  l'aspect  reti- 
cule s'estompe  (fig.  173,  B).  Dans  cet  etat,  cette  substance  peut  avoir 
conserve  ses  affinites  tinctoriales  habituelles  et,  par  consequent,  rester 
incolore  en  presence  du  bleu  basique;  d'autres  fois,  elle  est  devenue 
chromophile,  c'est-a-dire  susceptible  de  se  colorer  plus  ou  moins  for- 
tement  par  le  bleu  de  methylene  (colorabilite  de  la  substance  achro- 
matique, Nissl). 

2°  Etat  granuleux.  —  La  substance  achromatique  devient  granu- 
leuse, si  bien  que  la  cellule,  dans  son  ensemble,  apparait  plus  opaque 
et  comme  poussiereuse.  Ici,  comme  dans  la  variete  precedente,  il  est 
toujours  tres  difficile  de  discerner  ce  qui  est  imputable  aux  transfor- 
mations concomi- 
tantes  de  la  sub- 
stance chromatique. 

3°  Degeneres- 
cence  graisseuse. 
—  Dans  certains 
cas,  rares  peut-etre 
simplement  en  rai- 
son  de  l'emploi  trop 
exclusif  de  la  rae- 
thode  de  Nissl,  la 
cellule  se  remplit 
de  granulations  graisseuses  (fig.  174).  Ges  granulations  se  distinguent 
des  precedentes  par  leur  volume  plus  considerable  et  par  la  coloration 
noire  qu'elles  prennent  sous  Taction  de  i'acide  osmique,  purou  associe 
aux  bichromates  (methode  de  Marchi).  Toutefois,  cette  derniere  reac- 


FlG.  174.  —  ■  Cellule  de  la  corne  anterieure  dans  un  cas  de  paralysic 
de  Landry:  degenerescence  graisseuse.  (D'apres  Schmaus). 
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tion  n'est  pas  absolument  caracteristique,  puisque  l'acide  osmique 
noircit  egalement  les  granulations  du  pigment jaune.  Pour  le  diagnostic 
differentiel,  on  pourra  utiliser  ce  fait  que  le  pigment  noirci  par  l'acide 
osmique  se  decolore,  moins  facilement  que  la  graisse,  sous  Taction 
longtemps  prolongee  du  xylol  a  chaud.  Surtout,  on  examinera  le 
volume  et  le  mode  de  repartition  des  granulations;  celles  du  pigment 
sont  petites,  reunies  en  un  amas  compact,  et  elles  n'occupent  qu'une 
partie  de  la  cellule;  les  granulations  graisseuses  sont  plus  volumi- 
neuses  et  disseminees  dans  toute  l'etendue  de  l'element. 

4°  Transformation  vitreuse.  —  La  substance  devient  homogene, 
brillante  ou  legerement  opaque,  prenant  a  peine  ou  ne  prenant  plus 
du  tout  le  bleu  de  methylene,  se  colorant  au  contraire  fortement  par 
le  carmin. 

5°  II  convient  de  rattacher  a  l'etude  de  la  substance  achroma- 
tique  la  formation  des  fissures  et  des  vacuoles. 

Fissures.  —  Nous  reproduirons  ici,  en  la  resumant,  la  description 
donnee  par  Nageotte  et  (Etllinger.  «  On  voit  nettement  les  fissures 


ne  se  reunissent  pas  les  unes  aux  autres  et  n'entament  pas  le  bord 
de  la  cellule  (fig.  175).  » 

Vacuoles.  —  Les  vacuoles  sont  des  taches  claires,  arrondies,  ova- 
laires  ou  de  forme  irreguliere,  interrompant  le  protoplasma  cellulaire 
(fig.  176).  Les  taches  irregulieres  ou  polycycliques  proviennent  sans 
doute  de  la  fusion  de  deux  ou  plusieurs  taches  voisines.  Leurs  bords 
sont  nets  et  comme  tailles  a  l'emporte-piece.  Les  vacuoles  mar- 
ginales  accentuent  la  forme  dentelee  qu'affecte  la  cellule  munie  de 
ses  prolongements;  combinees  avec  les  vacuoles  centrales,  elles 
donnent  a  I'element  les  aspects  les  plus  varies  (cellules  en  bois  de 


Fig.  175.  —  Cellule  radiculaire  avec  fissures 
(il'apres  Nageotte  et  Ettlinger). 


entre  les  granulations,  lorsque  le 
fond  est  colore  a  Torceine,  apres 
la  methode  de  Nissl.  Elles  se  deta- 
chent  mieux  encore  apres  la  simple 
coloration  au  carmin.  Dans  les 
cellules  de  la  moelle,  elles  sont 
fines,  longues,  regulierement  si- 
nueuses,  a  extremiles  effilees.  Leur 
direction  generale  est  orientee  par 
rapport  a  la  constitution  fibrillaire 
de  la  cellule;  elles  sont  concen- 
triques  dans  le  corps,  et  longitudi- 
nales  dans  les  prolongements.  Elles 
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cerf,  etc.).  Frequemment,  elles  occupent  les  prolongements  qui,  d'ail- 
leurs,  ont  souvent  disparu  en  totalite  ou  en  partie. 

La  nature  des  vacuoles  n'est  pas  exactement  connue.  Elles  se 
teintent  a  peine  sous  Finfluence  de  l'acide  osmique;  en  consequence, 
elles  sont  distinctes  des  boules  graisseuses,  quelquefois  rencontrees 


r 


Fig.  176.  — Grande  cellule  radiculaire,  moelle  jlombaire ;  myelite  subaigue. 
(Methode  dc  Nissl,  bleu  polychrome  d'Unna.)  —  Grossissenient  dc  700  diametrcs. 

Vacuoles  volumineuses,  surtout  centrales,  souvent  superposees,  incolores  en  presence  des  bleus 
basiques.  Deformation  globuleuse.  Chromatolysc  surtout  ccntrale,  avee  dissolution,  fontc  granu- 
leuse  et  decoloration  des  chromatophiles.  Replacement  du  noyau. 

dans  les  cellules  nerveuses  et  considerees  comme  provenant  de  la 
disintegration  des  gaines  myeliniques  voisines.  Elles  ne  prennent  pas 
les  matieres  colorantes,  telles  que  le  carmin  et  les  couleurs  d'aniline; 
il  ne  s'agit  done  pas  d'une  degenerescence  muqueuse  ou  colloide.  En 
tenant  compte,  outre  ces  reactions  negatives,  de  leur  transparence  et 
de  leur  faible  refringence,  on  peut  penser  qu'il  s'agit  de  cavites  rem- 
plies  par  un  liquide  albumineux,  sorte  d'eedeme  de  la  cellule. 


C.  —  Prolongements. 


1°  Prolongements  protoplasmiques.  —  Les  prolongements  proto- 
plasmiques  ou  dendrites,  ayant  la  meme  constitution  que  le  proto- 
plasma  cellulaire,  presentent  des  lesions  elementaires  analogues,  lis 
sont  done  susceptibles  d'etre  envahis  par  la  chromatolyse ;  par  le  gon- 


764  IIISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEMS  NERVEUX  CENTRAL 

flement  avec  ou  sans  colorabilite  anormale;  par  la  fissuration,  l'etat 
vacuolaire,  l'atrophie;  enfin,  par  la  calcification. 

La  rupture  du  prolongement  au  voisinage  immediat  de  la  cellule 
peut  etre  la  consequence  de  la  plupart  des  alterations  qui  viennent 
d'etre  mentionnees.  Nous  ferons  remarquer  toutefois  que,  d'apres 
certains  auteurs,  celte  rupture  est  souvent  artificielle  et  imputable  a 
Taction  des  fixateurs;  elle  n'a  done  qu'une  valeur  relative.  L'atrophie 
s'accompagne  habituellement  d'un  changement  dans  la  forme  du 
prolongement  qui,  au  lieu  d'etre  rectiligue  et  ramifie,  s'effile  et  se 
contourne  en  tire-bouchon. 


Fig.  177.  —  A  B  C  D,  cellules  pyramidales  alterees  dansl'ecorce  cerebrale  d'un  paralytique  general. 
Divers  degres  de  la  degenerescencc  cellulaire  :  abrasion  des  epines  des  prolongements  proto- 
plasmiques ;  globules  protoplasmiques  irreguliers  sur  ces  derniers  et  sur  le  corps  cellulaire; 
atropine  du  panache  peripherique,  des  expansions  protoplasmiques,  laterales  et  basilaires,  etdu 
corps  cellulaire  devenu  globuleux  ou  piriforme.  (Methode  de  Golgi,  d'apres  Klippel  et  Azoulay.) 

Les  prolongements  protoplasmiques.  n'etant  pas  recouverts  de 
myeline,  ont  pu  etre  etudies  a  l'aide  de  la  methode  de  Golgi.  Klippel 
et  Azoulay  (fig.  177)  signalent  dans  la  paralysie  generale,  surtout 
au  niveau  des  grandes  cellules  pyramidales:  rabrasion  des  epines 
qui  deviennent  globuleuses;  la  fusion  de  plusieurs  boules  voisines 
formant  des  boules  plus  grosses  (etat  moniliforme);  l'atrophie  plus  ou 
moins  prononcee  du  panache  de  la  tige;  enfin,  la  disparition  graduelle 
de  toutes  les  expansions  qui  finissent  par  former  de  courts  moignons 
au  corps  cellulaire  atrophie,  deforme  et  globuleux.  La  lesion  commence 
d'habitude  par  l'extremite  du  prolongement  pour  envahir  graduelle- 
ment  les  portions  plus  voisines  du  corps  cellulaire. 

2°  Prolongement  cylinduaxile.  —  Le  prolongement  cylindraxile, 
ne  possedant  pas  de  corps  chromatiques,  ne  presente  pas  de  chroma- 
tolyse.  II  n'a  pas  non  plus  d'epines  analogues  a  celles  des  dendrites. 
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D'ailleurs,  il  cesse  d'etre  accessible  a  la  methode  de  Golgi  a  partir  du 
point  ou  il  se  recouvre  de  myeline.  A  part  ces  quelques  remarques,  les 
alterations  qu'on  y  rencontre  sont  tres  comparables  a  celles  qui  s'ob- 
servent  sur  les  expansions  protopiasmiques. 


D 


Fifl.  178.  —  Grandes  cellules  radiculaires  de  la  moelle  lomho-sacree  chez  l'homme,  avec  surcharge 
pigmentaire,  soit  physiologique,  soit  pathologique. 
(Methode  de  Nissl,  bleu  polychrSrae  d'Unna.)  —  Grossissement  de  700  diametres. 
Les  deux  cellules  A  et  B,  placees  a  la  partie  superieure  de  la  figure,  appartiennent  a  unc  moelle 
de  vieillard  [surcharge  pigmentaire  physiologique;  restant  de  l'element  sensibleiueut  normal). 
—  Les  deux  autre s  cellules,  C  et  D,  pbcees  a  la  partie  inferieure,  sont  atteintes  (['atrophic 
dite  pigmentaire. 

D.  —  Pigment. 


A  l'etat  normal,  on  rencontre  dans  les  cellules  nerveuses  deux 
varietes  de  pigment :  pigment  noir  et  pigment  jaune.  Le  pigment  noir 
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occupe  a  peu  pres  exclusivement  certaines  regions  des  centres  nerveux, 
corame  le  locus  rriger;  son  apparition  precoceet  sa  presence  constante 
constituent  la  caracteristique  morphologique  la  plus  importante  des 
cellules  de  ces  regions.  Sa  fonction  est  tout  a  fait  inconnue. 

Le  pigment  jaune  differe  peut-elre  du  precedent  par  sa  nature, 
mais  on  ne  sait  rien  de  precis  a  cet  egard.  II  se  montre  sous  la  forme 
de  grains  assez  volumineux,  arrondis  ou  legerement  anguleux,  habi- 
tuellement  d'un  jaune  brillant;  toutefois,  certaines  cellules,  en  par- 
ticulier  celles  des  ganglions  rachidiens,  possedent,  melanges  au  pig- 
ment jaune  et  se  comportant  comme  lui,  des  amas  de  granulations 
franchement  noires,  de  telle  sorte  que  la  couleur  ne  saurait  suffire  a 
differencier  les  deux  pigments. 

Le  pigment  jaune  se  developpe  dans  toutes  les  varietes  de  cellules 
nerveuses  somatochromes  a  partir  d'un  certain  age;  augmentant  de 
quantite  avec  les  annees,  il  est  generalement  tres  abondant  chez  le 
vieillard  (fig.  178,  a  et  b).  Ainsi,  ce  pigment  est  toujours  l'un  des 
constituants  de  la  cellule  normale  chez  l'adulte,  si  bien  qu'une  grosse 
surcharge  pigmentaire,  seule,  est  l'indice  d'une  lesion.  En  pratique,  il 
y  a  la  une  question  d'appreciation  parfois  delicate,  et,  pour  la  resoudrc, 
on  devra  rechercher  les  modifications,  constantes,  des  autres  parties 
de  la  cellule,  et  s'aider  egalement  de  l'etat  des  cellules  voisines. 

E.  —  Noyau. 

Le  noyau  est  essentiellement  constitue  par  une  masse  proto- 
plasmique  entouree  d'une  membrane  mince.  Les  couleurs  basiques 
d'aniline  colorent  tres  bien  la  membrane  en  lui  donnant  une  grande 
nettete,  mais  elles  teintenta  peine  le  protoplasma  nucleaire.  En  conse- 
quence, ce  dernier  doit  rester,  apres  emploi  cle  la  methode  de  Nissi, 
toujours  tres  clair,  comme  vesiculeux,  parcouru  seulement  par  un 
reseau  a  grandes  mailles  de  substance  tres  f'aiblement  coloree  (fig.  158- 
159;  163-164).  Gette  substance  incolore  serait  acidophile,  mais  cette 
propriete  n'a  guere  ete  utilisee  en  analomie  pathologique,  car  les  mo- 
difications les  plus  connues  font  ete  al'aide  des  couleurs  basiques. 

Parmi  ces  lesions  elementaires  du  noyau,  les  principals  portent 
sur  la  forme,  le  volume,  la  situation,  la  coloration  (fig.  179). 

1°  Deformations.  Atrophies.  —  Au  lieu  d'etre  arrondi  ou  lege- 
rement ovalaire,  le  noyau  s'allonge,  devient  reniforme  ou  bilobe. 
D'autres  fois,  son  contour  apparait  irregulier,  sinueux,  bossele.  La 
membrane  d'enveloppe,  encore  bien  coloree,  peut  suivre  ces  defor- 
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mations  et  se  plisser :  souvent,  elle  ne  fixe  plus  la  couleur  et  devient  invi- 
sible. Frequemment,  ces  modifications  morphologiques  s'accompagnent 
d'une  atrophie  globale,  plus  ou  moins  considerable  (fig.  179,  A  et  B). 

2°  Displacements.  —  Les  changements  de  position  consistent  dans 
des  deplacements  plus  ou  moins  considerables.  Le  noyau,  quittant  le 


c 


FlG»  179.  —  Principales  lesions  elementaires  du  noyau  et  du  nucleole. 
(Methode  de  Nissl;  bleu  polychrome  d'Unna.  —  Grossissement  de  700  diametres.) 
Deux  cellules,  A  et  B,  avec  un  noyau  peripherique  ou  excentrique  (atrophie  globale  phis  ou 
moins  marquee  et  deformation  de  la  masse    nucleaire;  plissement  de    la   membrane  im- 
cleaire). 

En  C  et  D,  cellules  pyramidales  de  l'ecorce  rolandique  chezl'homme,  dans  la  paralysie  gene- 
rale.  —  En  C,  noyau  atteint  de  caryorhexis  avec  disintegration  et  fonte  granuleuse  du  nucleole. 
—  En  D,  noyau  homogeneise,  avec  disaggregation  du  nucleole. 

centre  de  la  cellule,  se  rapproche  de  Fun  des  bords  :  il  devient  excen- 
trique (fig.  179,  A).  La  couche  de  protoplasma  qui  le  recouvre  varie 
d'epaisseur;  elle  pent  etre  d'une  minceur  extreme,  si  bien  que  le 
noyau  est  alors  tout  a  fait  superficiel.  A  un  degre  plus  avance,  il  fait 
saillie  a  la  surface.  Certains  auteurs  (Van  Geliuchten,  Ladame)  admettent 
qu'il  peut  etre  completement  expulse  et  devenir  libre;  la  cellule, 
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ainsi  privee  de  son  noyau,  serait  vouee  a  une  destruction  certaine. 
Quant  au  noyau,  son  sort  ulterieur  n'est  pas  connu. 

La  cause  de  ces  deplacemenls  reste  ignoree.  Toutefois,  il  est  peu 
probable  que  le  noyau  y  joue  un  role  actif,  en  cheminant  comme  le 
ferait  une  cellule  migratrice;  si  cela  etait,  le  noyau  presenterait  des 
changements  de  forme  de  nature  amceboide.  Plus  vraisemblablement. 
il  s'agit  d'un  phCnomene  passif,  lie  sans  doute  a  l'inegalite  de  consis- 
tance  des  diverses  [parties  du  protoplasma  cellulaire;  le  noyau  serait 
entraine  ou  repousse  des  regions  les  plus  denses  vers  celles  qui  le 
sont  moins.  II  est  possible  aussi  que,  dans  certains  cas  (par  exemple, 
atrophie  de  la  cellule,  fig.  179,  B),\e  emplacement  ne  soit  qu'une  appa- 
rence  due  a  l'inegale  destruction  de  l'element. 

3°  Colorabilite  anormale.  —  Les  changements  de  couleur  con- 
sistent dans  un  exces  ou  dans  un  defaut  de  coloration  en  presence 
des  colorants  basiques. 

La  surcoloration  partielle  occupe  generalement  le  pourtour  du  nu- 
cleole. Quand  elle  devient  totale,  l'aspect  vaguemenl  reticule  disparait, 
de  telle  sorte  qu'aux  degres  extremes  le  noyau,  uniformement  surco- 
lore  au  point  de  masquer  le  nucleole,  apparait  completement  homogene 
(homogeneisation  de  Sarbo,  fig.  179,  D).  Dans  d'autres  cas,  les  portions 
surcolorees  forment  des  placards  ou  des  boules  sombres  sur  un  fond 
plus  ou  moins  teinte  (fig.  179,  D);  placards  et  boules  sont  susceptibles 
de  se  fragmenter,  jusqu'a  donner  l'impression  d'une  dislocation  de 
la  substance  nucleaire  (caryorhexis). 

SMI  y  a  decoloration,  le  noyau  est  tres  pale,  vaguement  granuleux; 
ses  bords  dechiquetes  s'eslompent,  l'element  devient  difficile  adistin- 
guer  (caryolyse).  Enfin,  le  noyau  peut  devenir  vesiculeux.  Remarquons 
bien  que  la  constatation  de  tons  ces  changements  de  coloration  est 
rendue.  difficile  par  ce  fait  que  le  noyau  est  souvent  recouvert  d'une 
couche  de  protoplasma  cellulaire  colore;  pour  eviter  cette  cause  d'er- 
reur,  il  faut  une  mise  au  point  tres  precise.  D'autre  part,  l'interpre- 
tation  exacte  de  la  surcoloration  est  elle-meme  malaisee,  car,  si  elle 
peut  &tre  causee  par  un  changement  reel  dans  la  colorabilite  du  proto- 
plasma nucleaire,  elle  peut  aussi  tenir  a  la  diffusion  de  la  substance 
colorable  de  la  cellule  elle-meme,  et  surtout  a  la  diffusion  de  celle  du 
nucleole  qui  est  assez  abondante. 

F.  —  Nucleole. 

Cette  petite  masse,  arrondie  ou  ovalaire,  occupant  le  centre  du 
noyau,  se  colore  fortement  par  les  couleurs  basiques,  mais  aussi  par 
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le  carmin  et  par  l'hematoxyline.  Traitee  par  le  bleu  basique,  elle 
laisse  distinguer  a  son  centre  une  petite  tache  claire  non  coloree,  mais 
susceptible  de  se  teinter  par  lcs  couleurs  acides  (portion  acidophile). 
Les  modifications,  rencontrees  dans  le  nucleole  au  cours  des  divers 
etats  pathologiques  cle  la  cellule  nerveuse,  sont  (fig.  179)  : 

Le  deplacement  :  le  nucleole  devient  excentrique  au  point  d'arriver 
au  contact  de  la  membrane  nucleaire ; 

Uatrophie,  conduisant  a  la  disparition.  La  masse  nucleolaire  peut 
devenir  invisible  lorsqu'elle  est  masquee  par  la  surcoloration  intense 
du  noyau ; 

L'hypertrophie  qui  est  tres  frequente,  mais  sans  avoir  une  signifi- 
cation encore  bien  precise; 

Uetat  vacuolaire.  II  se  developpe  une  grosse  vacuole  centrale. 
D'autres  fois,  la  masse  est  envahie  par  de  fines  gouttelettes  arrondies  et 
transparentes,  faisant  souvent  hernie  a  la  surface;  celles-ci  sont 
rattachees  par  Ewing  a  des  modifications  de  la  partie  acidophile 
du  nucleole. 

Enlin,  il  est  frequent  de  rencontrer  dans  le  noyau,  a  cote  du  nu- 
cleole, des  masses  arrondies,  variables  com  me  volume  et  comme 
nombre,  fortement  colorees  par  le  bleu  basique.  Elles  ont  ete  consi- 
derees  comme  des  nucleoles  secondaires  (Held),  mais  cette  opinion 
neparditpas  acceptable,  puisque  ces  masses  sont  depourvues  de  por- 
tion acidophile.  Mieux  vaut  avouer  qu'on  ignore  leur  provenance  et 
leur  signification  veritables. 


II.  —  Principales  formes  anatomiques. 

Avant  d'aborder  l'etude  des  principales  Formes  anatomiques  ren- 
contrees dans  la  pathologie  des  cellules  nerveuses,  nous  devons  nous 
demander  si  ces  elements  sont  susceptibles  de  presenter  des  modifi- 
cations hyperplastiques,  analogues  a  celles  qui  ont  ete  decrites  pour  les 
cellules  des  autres  tissus  ou  organes. 

En  dehors  des  cas  de  teratologic  et  des  tumeurs,  la  cellule  nerveuse 
ne  prolifere  pas  d'habitude.  Sans  doute,  les  reeherches  deja  anciennes 
de  Fleisch  et  de  Robinson  sur  les  cellules  du  sympathique  (1873),  de 
meme  que  celles  de  Geccherelli  dans  1'encephaliteexperimentale,  men- 
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tionnaient  l'existence  de  cellules  nerveuses  de  nouvelle  formation; 
mais  les  travaux  plus  recents  de  Mondino  (1885),  de  Coen  (1887),  ont 
montre  que,  s'il  existe  au  niveau  des  foyers  inflammatoires  des  figures 
de  mitose,  parfois  avec  formation  de  deux  noyaux,  le  processus  ne  se 
poursuit  pas  jusqu'a  la  division  totale  de  la  cellule.  II  en  est  de  meme 
dans  les* foyers  crees  par  le  traumatisme  experimental  au  niveau  des 
centres  nerveux.  Les  cellules  du  centre  du  foyer  se  necrosent  et  dispa- 
raissent;  celles  de  la  peripheric  ont  parfois  des  noyaux  en  karyokinese, 
mais  sans  alter  jusqu'a  la  division  (Marinesco).  En  resume,  si  Ton  peut 
observer  dans  les  cellules  nerveuses  certains  phenomenes  d'irritation 
formative,  ces  phenomenes  s'arretent  habituellement  aux  premiers 
stades;  en  consequence,  la  mitose  aboutit  rarement  a  la  division  du 
noyau,  et,  plus  rarement  encore  celle-ci  est  suivie  cle  division  de  la 
cellule. 

Les  lesions  elementaires,  qui  ont  ete  decrites  precedemment,  s'as- 
socient  a  divers  degres  pour  realiser  des  figures  cellulaires  plus  ou 
moins  variees;  ainsi,  se  trouvent  constitutes  certaines  Formes  ana- 
tomiques  plus  souvent  observees,  plus  particulierement  decrites  par 
les  auteurs,  formes  auxquelles  ont  ete  appliquees,  a  tort  ou  a  raison, 
des  denominations  speciales.  Toutes  les  denominations  qui  sont  em- 
pruntees  aux  changements  de  volume  et  de  configuration  de  la  cellule, 
restenl  faciles  a  apprecier,  et  elles  ne  sauraient  creer  la  moindre  con- 
fusion, a  la  condition  qu'on  veuille  bien  se  souvenir  que  le  terme  s'ap- 
plique  uniquementa  l'etat  present  de  l'element,  abstraction  faite  de  son 
sort  ulterieur  et  de  toute  idee  sur  son  evolution ;  ainsi,  une  cellule  gon- 
flee  etait  peut-etre  destinee  a  devenir  plus  tard  atrophique.  D'autres 
designations,  employees  seules  ou  associees  aux  precedentes,  ont  ega- 
lement  une  signification  precise,  qu'il  s'agisse  de  la  degeneration 
granulo-graisseuse,  de  la  surcharge  pigmentaire,  ou  de  la  calcification. 

Mais  on  a  cree  certaines  denominations  auxquelles  il  convient  de 
n'attribuer,  actuellement  du  moins,  qu'une  signification  purement  des- 
criptive. Ge  sont  toutes  celles  qui  rappellent  simplement  les  aspects  de 
la  cellule  malade,  qui  apparait  surcoloree  ou  tres  pale,  grenue  et 
opaque,  enfin,  vitreuse  et  transiucide.  Assurernent,  elles  designent  en 
bloc  des  changements  portant  sur  les  substances,  chromatique  ou 
achromatique.  Mais,  dans  l'etat  actuel  de  nos  connaissances,  elles  ne 
sauraient  pretendre  a  une  signification  plus  precise  en  raison  de  toutes 
les  difficultes,  rappelees  plus  haut,  qui  nous  empechent  de  distinguer  les 
lesions  des  chromatophiles  des  lesions  de  la  substance  achromatique. 
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II  convient  tout  d'abord  de  rappeller  la  classification  ancienne, 
basee  surles  recherches  de  Meynertet  de  ses  contemporains,  en  1868, 
classification  generalement  suivie  jusqu'a  ces  dernieres  annees.  Elle 
comprenait : 

1°  Les  gonflements  : 

a)  Gonflement  homogene  (gonflement  hydropique,  transfor- 
mation hyaline,  etc.); 

b)  Gonflement  trouble,  gonflement  parenchymateux; 

2°  La  degenerescence  pigmentaire  (forme  granuleuse,  forme  homo- 
gene); 

3°  La  disintegration  graisseuse  ou  moleculaire; 
4°  La  retraction  simple  ou  atropine; 
5°  La  sclerose; 
6°  La  calcification; 
7°  La  vacuolisation. 

Nous  allons  adopter  une  classification  bien  peu  differente  de  celle 
de  Meynert,  malgre  la  quantite  de  travaux  publies  dans  ces  dernieres 
annees  a  l'aide  des  nouvelles  methodes.  Aucun  observateur  n'a  pro- 
pose un  nouveau  classement  qui  aurait  ete  base  avant  tout  sur  les 
lesions  fines  des  substances  constituantes  de  la  cellule  nerveuse.  Seul, 
Nissl  a  publie,  a  diverses  epoques,  des  essais  de  classification  encore 
incomplets. 

Dans  notre  description,  nous  avons  mis  a  profit,  autantque  possible, 
les  tres  nombreux  examens  histologiques  publies  de  tous  cotes,  dans 
ces  derniers  temps,  a  l'aide  des  nouvelles  techniques.  Nous  etudie- 
rons  successivement : 

1°  Les  gonflements :  a)  gonflement  hypertrophique ;  b)  deformation 
globuleuse  et  ses  varietes; 

2°  Les  disintegrations  moleculaires ; 

3°  Les  atrophies:  a)  atrophie  simple;  b)  atrophic  pigmentaire; 
c)  atrophie  avec  degenerescence  colloide;  d)  atrophie  avec  sclerose; 
e)  atrophie  avec  calcification. 

A.  —  Les  gonflements. 

1°  Gonflement  hypertrophique  (lig.  180-181).  —  La  cellule  est  a 
peine  deformee,  presentant  simplement  des  contours  moins  anguleux 
qu'a  fetat  normal.  L' augmentation  de  volume  peut  etre  considerable, 
au  point  qu'une  cellule  motrice  de  la  corne  anterieure  atteindra  1°20 
et  memo  150     mais  elle  est  tres  variable,  souvent  peu  prononcee. 


Fig.  180.  —  En  .4,  grande  cellule  pyramidale  de  l'ecorce  rolandique  chez  l'homme.  Encephalite  sub- 
aigue.  Gonflement  hypertropliique.  Augmentation  de  volume;  chromatolyse  diffuse;  chromophilie  et 
homogeneisation  de  la  substance  achromatique ;  prolongements,  protoplasmiques  et  cylindraxile, 
colores  et  visibles  sur  une  grande  etendue;  noyau  a  peu  pres  intact.  —  En  B,  grande  cellule  pyra- 
midale normale,  dessinde  au  mcrae  grossissement. 

Methode  de  Nissl;  bleu  polychrome  d'Unna.  Grossissement  de  700  diametres. 
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Dans  le  corps  protoplasmique,  la  chromatolyse  est  constante,  mais 
plus  ou  moins  complete;  ainsi,  les  chromatophiles  sont,  pour  la 
plupart,  reduits  en  granulations  fines  et  formant  un  nuage  poussie- 
reux;  quelques-uns  peuvent  persister  intacts,  surtout  a  l'extreme 
peripherie  et  dans  les  prolongements.  La  masse  protoplasmique,  toute 
entiere,  devenue  homo- 
gene,  est  uniformement 
teintee  en  bleu  par  la 
methode  de  Nissl,  sou- 
vent  a  un  degre  tres 
marque;  pareille  colora- 
tion pathologique  se  re- 
trouve  sur  les  prolon- 
gements, qui  apparais- 
sent  nombreux,  gonfles, 
homogenes,  plusvisibles 
qu'a  l'etat  normal,  ea- 


Fir,.  181.  —  En  A,  grande  cellule  radiculaire  de  la  corne  anterieurc  de  la  moelle  lombaire 
chez  l'homme.  Polynevrite  aleoolique.  Gontlement  hypertrophique.  — En  B,  grande  cellule  radi- 
culaire normale,  dessinee  au  meme  grossissement. 

Methode  de  Nissl;  bleu  polychrome  d'Unna.  Grossissement  de  700  diametres. 

pables  d'etre  suivis  sur  une  tres  grande  longueur,  justement  a  cause 
de  leur  teinte  bleutee  generate.  Cette  coloration  diffuse  de  la  masse 
protoplasmique  et  de  tous  les  prolongements,  sans  en  excepter  le 
cylindraxe  lui-meme,  peut  etre  attribute  en  partie  a  la  dissolution  des 
chromatophiles;  mais,  depuis  les  travaux  de  Nissl,  elle  est  surtout 
regardee  comme  l'indice  d'une  modification  structurale  de  la  sub- 
stance achromatique,  modification  d'apres  laquelle  cette  substance  est 
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devenue  basophile,  au  lieu  de  rester  acidophile  comme  a  1'etat  normal 
{color  abilite  de  la  substance  achromatique,  Nissl;  v.  p.  761). 

Malgre  tous  ces  changements  du  corps  protoplasmique,  le  noyau 
reste  habituellement  intact  (volume,  siege,  colorations;  epaisseur  et 
dispositif  de  la  membrane  nucleaire ;  dimensions  et  teintes  du  nucleole). 
Dans  quelques  cas,  on  note  un  leger  deplacement,  une  coloration 
i'aible  de  sa  masse  fondamentale,  avec  legere  atrophie  globale.  Gette 
integrite  a  peu  pres  absolue  du  noyau  n'est  pas  l'un  des  caracteres  los 
moins  importants  du  gonflement  bypertropbique. 

Le  gonflement  hypertrophique  appartient  plus  specialement  aux 
etats  aigus  et  subaigus  (paralysie  generate  au  debut;  delires;  maladies 
febriles  avec  delire).  II  peutse  rencontrer  dans  la  moelle,  mais  il  a  ete 
etudie  surtout  dans  les  cellules  pyramidales  de  l'ecorce  cerebrale.  II 
frappe  habituellement  un  grand  nombre  de  cellules.  Lesion  superfi- 
cielle  et  reparable  dans  bien  des  cas,  le  gonflement  hypertrophique 
peut  egalement  passer  au  stade  suivant,  ou  meme  laisser  la  place  a 
une  lesion  plus  grave  encore  (disintegration  granuleuse  ou  molecu- 
laire;  degenerescence  graisseuse;  plus  rarement,  sclerose  et  atrophie 
lentes). 

Nissl  a  decrit  des  types  sensiblement  analogues  sous  les  noms 
d'alteration  aigue  et  de  gonflement  aigu  {acute  Veranderung;  acute 
Schwellung),  principalement  dans  les  cellules  pyramidales  de  l'ecorce 
cerebrale  (encephalites  aigues  et  subaigues;  phases  initiales  de  la 
paralysie  generale). 

Dans  un  premier  stade,  toute  la  cellule  augmente  de  volume, 
y  compris  le  noyau ;  la  substance  achromatique  devient  colorable 
Plus  tard,  si  la  lesion  est  intense,  ou  bien  si  elle  progresse  tres 
vite,  tous  les  chromatophiles  disparaissent ;  le  noyau  devient  vesicu- 
leux;  la  cellule  toute  entiere  se  desagrege  et  palit,  pour  disparaitre 
completement. 

2°  Deformation  globuleuse.  —  Le  volume,  tres  variable,  peut  etre 
augmente,  normal  ou  diminue.  Le  caractere  essentiel  est  la  deforma- 
tion plus  ou  moins  marquee  de  la  cellule.  Ses  bords,  au  lieu  de 
decrire  des  concavites,  deviennent  rectilignes,  puis  convexes,  si  bien 
que  Telement  perd  sa  forme  anguleuse  et  tend  a  s'arrondir;  ses  pro- 
longements  sont  d'habitude  peu  nombreux,  greles,  difficiles  a  suivre, 
exceptionnellement  gonfles  et  colores  par  le  bleu  basique. 

La  chromatolyse,  constante,  peut  prendre  toutes  les  formes.  Presque 
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Fig.  182.  —  Cellules  radiculaires  de  la  moclle  lombo-sacree  et  cellules  pyramidales  de  l'ecorce 
cerebrale,  chez  l'homme.  Principales  varietes  de  la  deformation  globuleuse. 
Methodc  de  Nissl ;  bleu  polychrome  d'Unna.  —  Grossisscmcnt  de  700  diametres. 

En  A,  grande  cellule  pyramidale  de  l'ecorce  attcinte  d'une  deformation  globuleuse  moderee.  — 
Au-dessous,  B  ct  C,  deux  cellules  radiculaires  de  la  moellc,  attcintes  d'une  deformation  globu- 
leuse grave  (elements  arrondis  et  atrophies;  chromatolyse  presque  totale  avec  taches  metachroina' 
tiques  et  taches  d'achromatose  partielle;  noyau  deforme  et  petit,  devenu  peripherique).  —  Au- 
dessous,  D  et  E,  cellules  pyramidales  de  l'ecorce  cerebrale,  an  dernier  stade  de  la  deformation 
globuleuse  (prolongemcnts  presque  mils;  element  transforme  en  nn  bloc  informe;  noyau  homogenc 
ou  tres  pale,  avec  disintegration  granuleuse  du  nueleole  et  apparition  de  blocs  basophiles). 
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toujours,  quelques  corps  chromatiques  subsistent  a  la  peripheric 
ou  dans  certains  prolongements.  Dans  son  ensemble,  l'element  pent 
etve  poussiereux ;  d'autres  fois,  il  a  un  aspect  laque;  enfin,  il  pourra 
etre  extremement  pale  et  vaguement  grenu;  souvent,  il  presente  des 
taches  irregulieres,  les  unes  completement  decolorees  (achromatosc 
partielle),  les  autres  prenant  par  le  bleu  basique  une  leinte  verte  ou 
rougeatre  (taches  meiachromatiques). 


Fig.  183.  —  Cellule  radiculaire  de  la  moelle  atteinte  de  deformation  globuleuse  avec  vacuoles. 

Dans  cette  forme  anatomique,  le  noyau,  toujours  deplace,  est  plus 
ou  moins  excentrique,  souvent  peripherique.  II  peut  ne  presenter  que 
des  modifications  legeres;  mais  il  est  habituellement  deforme,  reni- 
forme,  surcolore  ou  rempli  de  boules  chromatiques,  avec  une  mem- 
brane plissee  souvent  colorable,  parfois  invisible. 

Au  type  habituel  de  la  deformation  globuleuse  s'ajoutent,  dans 
certains  cas,  d'autres  modifications,  susceptibles  de  caracteriser 
autant  de  varietes.  Nous  citerons  : 

a)  La  deformation  globuleuse  avec  homogeneisation  du  noyau 
(fig.  182,/)); 

b)  La  deformation  globuleuse  avec  fissures  (fig.  175); 

c)  La  deformation  globuleuse  avec  vacuoles  (fig.  183); 

d)  La  deformation  globuleuse  avec  degenerescence  graisseuse 
(fig.  174). 
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Dans  ces  trois  dernieres  varietes,  les  modilications  surajoutees 
(fissures,  vacuoles,  degenerescence  graisseuse)  oot  deja  ete  decrites 
(p.  761,763). 

Dans  la  premiere  variete,  le  corps  cellulaire,  peu  augmente  de 
volume,  generalement  deforme,  se  presente  sous  l'un  des  aspects  pre- 
cedemment  decrits.  Mais  le  noyau,  habituellement  petit,  ratatine,  avec 
une  membrane  plissee  ou  invisible,  se  colore  en  masse,  souvent  avec 
une  grande  intensite ;  il  peut  s'efTriter  et  cesser  d'etre  distinct. 

La  deformation  globuleuse  est  tres  commune,  se  rencontrant  plus 
specialement  dans  les  processus  subaigus  (reaction  a  distance; 
polynevrites ;  intoxications ;  auto-intoxications  et  infections;  encepha- 
lites  etmyelites  subaigues). 

Dans  cette  description,  nous  avons  reuni  des  etats  ou  des  formes 
anatomiques  qui,  selon  toute  vraisemblance,  sont  essentiellement  dif- 
ferents  les  uns  des  autres ;  mais,  a  l'heure  actuelle,  nous  ne  croyons 
pas  qu'il  soit  possible  ni  prudent,  de  chercher  a  introduire  ici  plus 
de  precision  en  divisant  ce  groupe  en  especes  distinctes. 

L'incertitude  n'est  pas  moins  grande,  quand  il  s'agit  de  prevoir 
quelle  sera  revolution  de  chacun  de  ces  etats  anatomiques.  Par 
exemple,  si  la  deformation  globuleuse  est,  dans  certains  cas,  une 
lesion  reparable,  puisque  nous  la  retrouvons  a  la  premiere  phase 
de  la  reaction  a  distance  et  dans  la  moelle  des  polynevrites,  processus 
parfaitement  curables,  il  est  non  moins  certain  que  cette  meme 
deformation  globuleuse  peut  conduire  a  la  destruction  progressive 
et  a  la  disparition  de  la  cellule;  alors,  celle-ci  palit  de  plus  en 
plus,  en  prenant  des  contours  irreguliers  ou  indistincts,  son  volume 
se  reduit  graduellement,  son  noyau  se  ratatine,  fait  hernie  a  la  sur- 
face et  disparait;  a  la  fin,  l'element  n'est  plus  represente  que  par 
un  bloc  informe.  Or,  il  convient  de  le  repeter,  lorsque  la  lesion  en 
est  a  sa  periode  d'etat,  nous  ne  connaissons  aucun  caractere  qui 
permette  de  determiner  avec  certitude  quelle  sera  son  evolution  ulte- 
rieure. 

A  un  autre  point  de  vue,  il  est  certain  qu'il  n'existe  pas  de  limite 
absolument  tranchee  entre  la  deformation  globuleuse  et  le  gonflement 
hypertrophique,  si  bien  que  des  cellules  peuvent  presenter  successive- 
ment  ces  deux  formes  anatomiques ;  mais,  la  encore,  nous  ne  pou- 
vons  que  bien  exceptionnellement  prevoir  ou  reconnaitre  1'enchaine- 
ment  des  deux  lesions. 
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II  est  interessant  cle  mettre  en  face  de  ces  formes  anatomiques  plu- 
sieurs  des  lesions  cellulaires  decrites  a  l'aide  des  anciennes  techniques 
(carmins,  hematoxylines).  Le  gonflement  homogene  de  Meynert  et  de 
ses  contemporains  etait  regarde  comme  une  degenerescence  suscep- 
tible de  transformer  le  corps  cellulaire  en  une  masse  uniforme,  tres 
colorable  par  les  carmins,  a  peine  teintee  paries  hematoxylines;  cette 
degenerescence  pouvait  rester  longtemps  limitee  au  centre  de  la  cellule, 
portion  au  niveau  de  laquelle  l'alteration  debutait  toujours;  plus  tard, 
elle  envaMssait  la  peripheric  de  l'elemenl,  en  meme  temps  qu'appa- 
raissaient  des  lesions  graves  et  destructives  du  noyau  (deplacement, 
deformation,  atrophie,  fragmentation);  en  fin  de  compte,  l'element 
tout  entier  pouvait  se  ratatiner  et  disparaitre.  —  Par  gonflement 
trouble,  encore  appele  gonflement  parenchymateux,  gonflement  hyper- 
trophique  (Charcot);  les  auteurs  designaient  un  etat  anatomique  de 
la  cellule,  caracterise  par  rhomogeneisation  de  toutes  les  substances 
de  Pelement  et  par  leur  coloration  uniforme  au  point  de  masquer  les 
details  de  structure  du  corps  protoplasmique  et  du  noyau.  Ces  anciennes 
descriptions  rappellent  parbien  des  cdtes  celles  du  gonflement  hyper- 
trophique,  associe  ou  non  aux  deformations  globuleuses.  Si  done  les 
techniques  cellulaires  modernes,  la  methode  de  Nissl  en  particulier, 
permettent  de  reconnaitre  plus  aisement  les  variations  morpholo- 
giques  de  la  cellule  et  de  deceler  certaines  lesions  elementaires  des 
chromatophiles,  de  la  substance  achromatique,  du  noyau  et  du  nucleole, 
elles  n'ont  pas  reussi  cependant  a  isoler  des  formes  anatomiques  nou- 
veiles,  absolument  difierentes  des  types  enumeres  dans  l'ancienne 
classification  de  Meynert.  Cette  meme  conclusion  s'impose  encore 
plus  nettement  a  propos  des  vacuoles,  des  fissures  et  de  la  degene- 
rescence graisseuse  des  cellules  nerveuses;  ce  sont  la,  en  effet,  autant 
d'alterations  qui  avaient  ete  bien  individualisees  par  les  premieres 
methodes  d'examen. 

B.  —  Les  disintegrations  moleculaires. 

Comme  pour  les  gonflements  et  les  atrophies,  plusieurs  varietes 
ont  ete  decrites  par  les  observateurs,  a  la  suite  des  recherches  faites  a 
l'aide  des  techniques,  anciennes  et  modernes.  La  desintegration  mole- 
culaire  de  Meynert  etait  caracterisee  par  la  fonte  granuleuse  et  par  la 
desagregation,  plus  ou  moins  rapide,  de  toutes  les  portions  de  la 
cellule  (corps  protoplasmique,  noyau,  prolongements).  Souvent  elle 
s'associait  a  une  degenerescence  graisseuse,  plus  ou  moins  generalisee, 
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aisementdecelable  par  sa  coloration  noire,  obtenue  a  l'aide  des  vapeurs 
d'acide  osmique;  elle  pouvait  aussi  accompa- 
gner  des  deformations  souvent  considerables 
de  tout  l'element,  dont  les  contours  etaient 
devenus  irreguliers  et  dechiquetes  (fig.  184). 

Dans  ces  dernieres  annees,  Nissl  a  decrit 
sous  le  nom  de  Zellschwund  (deperissement, 
disparition  de  la  cellule),  un  etat  anatomique 
qui  peut  etre  rapproche  du  processus  prece- 
dent. Get  etat,  souvent  primitif,  est  egale- 
ment  susceptible  de  succeder  a  certaines 
varietes  dugonflement  hypertrophique  et  dela  deformation  globuleuse. 
Dans  la  forme  primitive,  la  cellule  n'est  pas  deformee ;  elle  conserve  ses 


Fig.  184.  —  Cellule  de  la  come 
anterieure,  atteinte  de  disin- 
tegration granuleuse  (d'apres 
Schmaus).  Moelle  de  Iapiri 
avec  meningite  suppuree. 


Fir;.  185.  —  Cellules  pyramidales  nioyennes  de  l'ecorce  cerebrale  chez  l'homme.  Paralysie  generale. 
(Methode  de  Nissl).  —  Grossissement  de  700  diametres. 

Disintegration  inoleculaire  avec  ses  principales  phases.  En  A,  cellule  granuleuse  et  craquelee; 
chromatophiles  indistincts  ;  coloration  pale  uniforme;  noyau  deplace,  avec  granulations  colo- 
rables.  —  En  B,  element  plus  malade,  plus  pale;  membrane  nucleaire  pen  distincte.  —  En  C,  cel- 
lules a  la  derniere  phase  de  la  disintegration  moleculaire  :  nucleole'  fragmente ;  corps  proto- 
plasmique  arrondi  et  atrophie,  prolongements  greles,  etc. 

prolongements  et  son  noyau  a  peu  pres  central;  avant  tout,  elle  frappe 
par  la  rarefaction  et,  par  la  paleur  de  ses  chromatophiles  qui  sont 
devenus  tres  petits  et  difficiles  a  distinguer  d'avec  le  restant  du  proto- 
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plasma,  lui-meme  plus  ou  moins  granite.  Puis,  la  membrane  nucleaire 
disparait  sur  une  etendue  variable:  le  noyau  se  voit  mal;  seul,  le 
nucleole  peut  rester  longtemps  colorable.  La  cellule  continue  a  se 
desintegrer  graduellement  et  a  palir,  sans  changer  de  forme.  Ce  type 
de  lesion  a  ete  rencontre  plus  specialement  dans  l'ecorce  cerebrale, 
par  exemple  au  cours  de  la  paralysie  generale  (fig.  185,  A,  B,  C). 

On  peut  egalement,  semble-t-il,  en  rapprocher  la  forme,  appelee 


A 


c 


B 


Fir,.  d80,  —  Grandos  cellules  radiciilaires  de  la  corne  anteriourc  de  la  moelle  epiniere  chez  l'homme, 
;i  diverses  periodcs  du  processus  atrophique. 
Mt'thode  de  Nissl.  —  Grossissement  de  700  diarnetres. 
En  A,  cellule  atteinte  d'atrophie  primitive  simple  au  cours  d'une  myelite  diffuse  subaigue 
(diminution  de  volume  considerable,  forme  arrondie,  chromatolyse  presque  generalisee).  —  En  B, 
cellule  atteinte  d'atrophie  dite  pigmenlaire  (phase  avancee),  au  cours  d'une  sclerose  laterale 
amyotrophique.  —  En  C,  cellule  dans  la  meme  affection,  laquelle  est  reduite  a  une  sorte  de  moi- 
gnon  pigmentaire  encore  pourvu  d'un  noyau  relativement  conserve. 

par  Marinesco  achromatose  absolue  ou  relative,  et  rencontree  par  cet 
auteur  dans  l'encephalite  aigue. 


C.  —  Les  atrophies. 


1°  Atrophies  secondaires.  —  Tous  les  gonflements  des  cellules 
nerveuses,  surtout  ceux  qui  accompagnent  les  diverses  varietes  de 
deformation  globuleuse,  avec  etats  vitreux  ou  vacuolaire,  peuvent 
aboutir  a  la  disparition  totale  de  l'element.  Tantot,  cette  disparition 
s'opere  sans  que  la  cellule  diminue  de  volume,  si  bien  que  l'element 
palit  et  s'estompe  au  point  de  devenir  invisible,  en  subissant  une 
desagregation  moleculaire,  granuleuse  ou  graisseuse,  dont  le  proces- 
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sus  intime  echappe  encore  a  nos  moyens  d'investigation.  Tantot,  les 
cellules,  gonflees  ou  deformees,  passent  graduellement  par  tous  les 
stades  d'une  veritable  atrophie  progressive  avant  de  disparaitre  com- 
pletement  (fig.  186). 

2°  Atrophie  simple.  —  La  denomination  d' atrophie  simple  s'ap- 
plique  aux  cas  dans  lesquels  la  reduction  de  volume  de  la  cellule  n'est 
pas  precedee  par  une  phase  de  gonflement.  Gette  forme  anatomique, 
assez  rare,  ne  doit  etre  admise  qu'apres  examen  d'un  grand  nombre 
de  preparations. 

Dans  l'atrophie  simple  (fig.  186,  A),  le  contour  de  la  cellule 
s'arrondit.  Les  prolongements  diminuent  de  nombre,  se  ratatinent, 
decrivent  des  flexuosites  et  se  brisent  pour  disparaitre  en  totalite. 
Le  noyau,  en  position  plus  ou  moins  excentrique,  se  plisse  et  s'atro- 
phie.  Les  corps  chromatiques  sont  devenus  irreguliers,  petits  et 
poussiereux;  d'ailleurs,  la  chromatolyse  varie  beaucoup  dans  sa  lesion 
elementaire  et  dans  sa  topographie  (chromatolyse  avec  fonte  granu- 
leuse,  avec  decoloration  uniforme  ou  avec  dissolution;  chromatolyse 
centrale  ou  peripherique)  (fig.  186,  A). 

3°  Atrophies  avec  degenerescences. —  a)  Atrophie  pigmentaire. 
—  Cette  forme  anatomique  domine  dans  la  plupart  des  cas  a  evolution 
subaigue  ou  chronique.  Qu'ily  ait  eu  ou  non  gonflement  preliminaire, 
la  cellule,  a  la  periode  d'etat,  est  reduite  dans  son  volume,  souvent  a 
un  degre  excessif ;  elle  a  pris  une  forme  arrondie.  Les  prolongements 
ont  disparu  en  totalite  ou  en  partie;  ceux  qui  subsistent  sont  greles, 
se  rompent  facilement  lors  de  la  dissociation  et,  sur  les  coupes,  ne 
peuvent  etre  suivis  bien  loin.  Le  protoplasma  est  devenu  plus  homo- 
gene,  plus  refringent.  Les  grains  chromatiques,  diminues  de  nombre 
et  de  volume,  forment  une  sorte  de  poussiere;  mais  la  chromatolyse, 
habituellement  semee  a  travers  tout  l'element,  est  assez  exactement 
proportionnelle  a  la  disparition  du  protoplasma,  si  bien  que  la  cellule 
conserve,  jusqu'au  dernier  terme  de  son  atrophie,  des  chromatophiles 
encore  intaets,  surtout  dans  la  zone  perinucleaire.  La  masse  pigmen- 
taire normale  persiste  dans  Telement  ainsi  reduit,  meme  elle  devient 
plus  apparente,  sans  que  nous  puissions  decider  si  ses  dimensions  se 
sont  reellement  accrues,  ou  si  elle  n'a  conserve  que  son  volume  ordi- 
naire; quoi  qu'il  en  soit,  l'usage  a  prevalu  de  designer  cette  forme  ana- 
tomique par  le  nom  d'atrophie  pigmentaire. 

Dans  les  phases  terminales,  la  couche  protoplasmique  forme  un 
anneau  de  plus  en  plus  mince  autour  de  l'amas  de  pigment  qui 
s'atrophie  a  son  tour,  la  cellule  finissant  par  disparaitre  en  totalite. 
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b)  Atrophie  avec  degenerescence  collo'ide.  —  On  a  rencontre,  sur- 
tout  dans  le  voisinage  des  foyers  de  myelite,  certaines  cellules  rem- 
plies  presque  totalement  par  une  masse  arrondie,  vitreuse,  sans  struc- 
ture, et  coloree  fortemeut  par  le  carmin  :  substance  dite  collo'ide,  qui 
presente  des  analogies  avec  une  variete  de  corpuscules  amyloi'des. 

c)  Atrophie  avec  sclerose.  —  La  transformation  sclereuse  des  cel- 
lules nerveuses  peut  etre  primitive  ou  secondaire. 

La  sclerose  primitive  est  totale,  produisant  la  diminution  de  volume 
de  la  cellule,  tout  en  respectant  sa  forme  generale.  Le  noyau  se  ratatiue 
sans  grosse  deformation.  Le  protoplasma,  homogene  et  refringent,  se 
colore  fortement  par  le  carmin  et  par  le  l3leu  de  methylene.  Precoce, 
cette  forme  anatomique  peut  survenir  des  les  premiers  jours  de 
rinflammation,  mais  elle  se  rencontre  egalement  dans  les  processus 
chroniques.  —  La  cellule  sclerosee  ressemblebeaucoup  a  la  cellule  cal- 
cifiee,  si  bien  que,  le  plus  souvent,  on  doit  recourir  a  l'acide  sulfu- 
rique  pour  etablir  la  distinction.  On  peut  meme  se  demander  si  l'etat 
sclereux  ne  precede  pas  habituellement  la  calcification,  laquelle  ne 
serait,  comme  dans  les  autres  scleroses,  qu'un  aboutissant  eventuel 
du  processus  sclereux. 

La  sclerose  secondaire,  plus  commune  que  la  precedente,  est 
generalement  tardive.  Nous  devons  mettre  a  part  la  variete  decrite 
par  Nageotte  et  Ettlinger  comme  accompagnant  les  fissures  des  cel- 
lules nerveuses;  cette  variete,  precoce  et  survenant  dans  les  intoxi- 
cations a  evolution  rapide,  serait  associee  plutot  aux  gonflements; 
mais  clans  ce  cas,  la  transformation  subie  par  le  protoplasma  semble 
difficile  a  distinguer  de  l'etat  vitreux. 

En  general,  la  sclerose  secondaire  parait  succeder  a  l'une  quel- 
conque  des  varietes  de  gonflements  avec  atrophie  consecutive,  prece- 
demment  indiquees.  Souvent,  elle  est  partielle,  limitee  d'habitude  a  la 
peripheric  de  la  cellule,  le  reste  etant  homogene  et  vitreux,  ou  bien  en 
disintegration  granuleuse,  d'autres  fois  pale  et  mal  colore.  Le  noyau  a 
ordinairement  disparu.  Les  portions  sclereuses  se  reconnaissent  a 
leur  refringence,  a  leur  homogeneite,  a  leur  coloration  intense  par  la 
plupart  des  reactifs. 

d)  Atrophie  avec  calcification.  —  La  calcification  des  cellules  gan- 
glionnaires  a  ete  rencontree  plus  specialement  dans  les  foyers  cicatrix 
ciels  (paralysie  spinale  infantile;  zone  peripherique  des  foyers  d'he- 
morrhagie  cerebrale).  Elle  accompagne  egalement  certains  processus 
subaigus  ou  chroniques  (paralysie  generale).  Elle  affecte  des  modes 
de  disposition  et  de  localisation  tres  variables.  Souvent,  la  matiere 
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calcaire,  partiellement  distribute,  forme  des  stries,  des  grumeaux  ou 
des  plaques  clans  le  protoplasma  cellulaire  et  meme  dans  les  prolon- 
gements;  elle  peut  envahir  le  noyau  ou  se  limiter  a  sa  membrane. 

Les  cellules  calcifiees  se  rencontrent  souvent  par  groupes.  Sur  les 
preparations  non  colorees,  elles  se  reconnaissent  a  leur  eclat,  a  leurs 
prolongements  rigides  et  effiles  (fig.  187).  Elles  se  colorent  fortement 
par  le  bleu  de  methylene,  et  en  noir,  avec  noyau  clair,  par  le  procede 
de  Weigert-Pal.  La  reaction  caracteristique 
s'obtient  en  ajoutant  a  la  preparation  de  l'acide 
sulfurique;  il  se  forme  alors  clans  le  proto- 
plasma des  bulles  d'acide  carbonique  et  des 
cristaux  de  gypse. 


Fig.  187. —  Cellules  ganglionnaires 
calcifiees  (d'apres  Obersteiner). 


Maintenantque  nous  avons  successivement 
etudie  les  Lesions  elementaires  et  les  Formes 

anatomiques,  rencontrees  dans  les  cellules  nerveuses,  a  l'aide  des  tech- 
niques anciennes  et  recentes,  nous  devons  incliquer  certaines  modifi- 
cations cellulaires  capables  de  simuler  plus  ou  moins  completement 
les  lesions  veritables. 


A.  Erreurs  de  technique,  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les 
erreurs  de  technique,  ayant  indique  plus  haut  les  effets  des  principaux 
reactifs  et  leur  mode  d'emploi  (voir  p.  731-753).  D'ailleurs,  a  ce  point 
de  vue  special  de  la  technique,  nous  rappellerons  que  chaq  ue  fois,  dans 
chaque  cas  particulier,  la  critique  doit  toujours  s'exercer  pour  per- 
mettre  de  reconnaitre  toutes  les  modifications  artifici  elles ,  particulie- 
rement  aisees  dans  les  cellules  nerveuses.  On  peut  procluire  artificiel- 
lement  des  fissures  et  des  vacuoles,  bien  que  leur  presence  denote 
le  plus  souvent  un  etat  pathologique.  De  meme,  la  rupture  des  prolon- 
gements peut  etre  artificielle  ou  pathologique  suivant  les  cas.  Enfin,  la 
surcoloration  massive  de  la  cellule  (etat  chromophilique)  serait  pour 
Nissl  toujours  artificielle,  alors  que  nombre  d'auteurs  la  decrivent 
encore  comme  une  lesion. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  la  question  si  souvent  posee,  aussi 
bien  a  propos  cle  l'etat  normal  qu'a  propos  des  modifications  patho- 
logiques.  Les  aspects  sous  lesquels  se  montre  la  cellule  apres  action 
des  reactifs  sont-ils  identiques  a  ceux  qu'elle  devait  presenter  pendant 
la  vie?  Gette  question,  tres  importante  assurement,  n'est  pas  speciale 
aux  cellules  nerveuses,  puisqu'elle  se  pose  a  propos  de  tous  les  ele- 
ments cellulaires  cle  l'economie.  Lareponsene  saurait  etre  qu'approxi- 
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mative,  parce  que  nous  ne  connaissons  aucun  procede  qui  permette 
d'examiner  ces  elements  clans  leurs  conditions  de  vie  reguliere.  A  l'heure 
actuelle,  1'anatomo-pathologiste  doit  et  peut  se  contenter  des  donnees 
fournies  par  la  comparaison  des  aspects  de  la  cellule  normale  et  de  la 
cellule  supposee  malade.  toutes  deux  ay  ant  ete  soumises  dune  technique 
identique. 

B.  Alterations  cadaveriques.  —  Nous  possedons  des  renseigne- 
ments  plus  precis  sur  ce  sujet,  qui  a  ete  etudie  avec  beaucoup  de  soin, 
dans  ces  dernieres  annees,  par  un  grand  nombre  d'observateurs. 
G'est  la  une  question  importante  pour  les  etudes  histologiques  des 
cellules  nerveuses  chez  rhomme;  car,  si  en  pathologie  experimental 
les  alterations  cadaveriques  peuvent  etre  facilement  evitees,  elles 
doivent,  en  pathologie  humaine,  toujours  entrer  en  ligne  de  compte 
chaque  fois  qu'il  s'agit  d'interpreter  une  lesion  cellulaire. 

Elles  ont  ete  etudiees,  a  l'aide  de  la  methode  de  Nissl,par  Colucci, 
Neppi,  Barbacci  et  Campacci,  Levi,  Ewing,  Maurice  Faure  et  Laignel- 
Lavastine,  soit  chez  les  animaux,  soit  chez  l'homme.  Tous  ces  auteurs 
sont  d'accord  et  sur  leur  Constance  et  sur  leurs  principaux  caracteres 
anatomiques. 

Dans  un  premier  stade,  les  corps  chromatiques  n'ont  plus  leur 
regularity  habituelle;  gonfles,  plus  grossierementgranuleux,  ils  perdent 
finalement  leur  cohesion  et  se  resolvent  en  granulations  plus  fines.  La 
substance  achromatique  devient  colorable,  apparait  plus  nettement  reti- 
culee,  et  se  laisse  envahir  par  les  granulations  chromatiques;  le  con- 
tour de  la  cellule  est  moins  nettement  arrete.  Les  alterations  du  noyau 
sont  constantes  et  precoces;  sa  membrane  devient  indistincte;  son 
reseau  de  chromatine  s'epaissit,  se  surcolore  autour  du  nucleole,  et 
finalement  devient  chromophiiique  en  totalite.  Le  nucleole  reste  habi- 
tuellement  visible  et  plus  fortement  colore  que  le  noyau,  mais  il  peut 
se  fragmenter,  emigrer  ou  se  confondre  avec  la  substance  surcoloree 
du  noyau.  Les  dendrites  perdent  leurs  chromatophiles,  deviennentirre- 
gulieres  et  contournees,  se  rompent  et  disparaissent. 

Au  stade  de  putrefaction,  les  bacteries  qui  remplissent  la  cavite 
des  vaisseaux  envahissent  l'espace  pericellulaire  et  peuvent  meme 
penetrer  dans  la  cellule.  De  plus,  Ewing,  Barbacci  et  Campacci  ont 
rencontre,  principalement  a  cette  periode,  des  vacuoles  nombreuses, 
vacuoles  plus  ou  moins  grandes  et  capables  de  se  fusionner  et  de 
s'ouvrir  dans  l'espace  pericellulaire  de  facon  a  deformer  le  contour 
de  la  cellule  et  a  contribuer  ainsi  a  sa  disparition. 
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Au  stade  ultime,  qu'il  y  ait  ou  non  formation  de  vacuoles,  les  gra- 
nulations s'espacent,  se  rarefient,  cessent  d'etre  colorables.  L'element 
s'estompe  graduellement  de  la  peripheric  vers  le  centre,  pour  dispa- 
raitre  en  totalite  ou  pourn'etre  plus  represents  que  par  le  noyau  altere 
et  entoure  de  granulations  eparses. 

Par  la  methode  de  Golgi,  Barbacci  et  Campacci  ont  constate  l'irre- 
gularite  precoce  des  dendrites.  Golucci  mentionne  dans  le  corps  cel- 
lulaire  la  presence  de  boules  se  colorant  en  noir  par  le  liquide  osmio- 
chromique  de  Marchi. 

Pris  dans  son  ensemble,  l'etat  cadaverique  ne  saurait  evidemment 
pas  etre  confondu  avec  la  plupart  des  etats  pathologiques  precedem- 
ment  decrits.  Les  deux  caracteres  differentiels  les  plus  importants  sont : 
l'absence  de  deformation  et  de  gonflement  de  la  cellule,  et  l'absence 
de  deplacement  du  noyau.  Les  lesions  de  l'etat  cadaverique  ne  peuvent 
done  pas  etre  confondues  avec  les  diverses  varietes  de  gonflements] 
ici,  le  protoplasma  cellulaire  est  en  outre  homogene,  vitreux,  parfois 
pulverulent,  mais  moins  franchement  granuleux.  De  meme,  quand 
reffritement  cadaverique  existe,  il  peut  etre  rapporte  a  sa  veritable 
cause  dans  tous  les  cas  oil  la  putrefaction  est  rendue  evidente  par  la 
presence  des  bacteries. 

Toutefois,sinos  connaissances  actuelles  sont  suffisantes  en  pratique 
et  susceptibles  de  lever  toute  hesitation  dans  un  bon  nombre  de 
circonstances,  beaucoup  de  questions  restent  encore  a  elucider.  En 
premier  lieu,  les  changements  de  colorabilite  subis  par  le  noyau  du 
fait  de  la  cadaverisation  paraissent  identiques  a  ceux  qui  ont  ete 
rencontres  dans  bien  des  cas  oil  il  s'agissait  nettement  d'une  lesion. 
En  consequence,  a  ce  point  de  vue  special,  la  distinction  n'est'pas 
encore  faite  entre  les  modifications  cadaveriques  et  les  modifications 
pathologiques  du  noyau. 

En  second  lieu,  la  topographie  de  la  chromatohjse  cadaverique 
serait  repartie  avec  une  uniformite  parfaite,  tandis  que  dans  les  etats 
pathologiques,  meme  quand  la  lesion  est  avancee,  des  chromato- 
philes  assez  bien  conserves  subsistent  toujours  a  la  peripheric  de  la 
cellule,  au  voisinage  du  noyau  ou  irregulierement  dans  toute  la 
masse  protoplasmique.  Mais  a  cette  regie  les  exceptions  ne  manquent 
pas,  et  elles  ont  frappe  plusieurs  observateurs.  D'un  cote,  Barbacci  et 
Campacci  admettentque  la  chromatolyse  cadaverique  peut  predominer 
a  la  peripheric  de  la  cellule  au  point  d'etre  confondue  avec  la  chro- 
matolyse peripherique  d'ordre  pathologique.  D'autre  part,  Neppi  dans 
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ies  cellules  de  la  corne  anterieure  chez  le  chien,  Ewing  dans  les  cellules 
cerebrales,  mentionnent,  au  debut  et  a  la  phase  moyenne  des  alte- 
rations cadaveriques,  la  formation  (Tune  zone  claire  autour  du  noyau 
or,  c'est  bien  evidemment  la  quelque  chose  d'analogue  a  la  chromato- 
lyse  perinucleaire  ou  centrale.  Meme,  cette  zone  claire,  perinucleaire. 
s'observe  assez  frequemment  dans  les  autopsies  pour  qu'on  doive  se 
demander  si  elle  n'estpas  toujours  cadaverique,  si  reellement  elle  peut 
reconnaitre  une  autre  cause. 

Enfin,  les  auteurs  sont  loin  d'etre  d'accord  sur  l'epoque  a  laquelle 
apparaissent  les  premieres  modifications  cadaveriques.  L'ecart  est 
considerable.  Ainsi,  Ewing  signale  dans  les  vingt-quatre  heures  la 
disintegration  granuleuse  de  la  substance  chromatique  au  niveau  des 
cellules  corticales  du  type  arkyochrome  (cellules  pyramidales);  ce 
meme  auteur  considere  volontiers  comme  etant  de  nature  cadaverique 
toute  disintegration  granuleuse  simple  des  corps  chromatiques  avec 
etat  chromophile  du  noyau,  meme  quand  la  piece  a  ete  fixee  quatre  a 
six  heures,  ou  deux  heures  apres  la  mort  dans  les  cas  sepliques.  Par 
contre,  Maurice  Faure  et  Laignel-Lavastine  ne  trouvent  les  petites 
cellules  corticales  altereesqu'aparlir  ducinquieme  ou  du  sixiemejour. 

Ges  disaccords  s'expliquent  en  grande  partie,  si  Ton  veut  tenir 
comptedes  conditions,  souventlres  differentes,  dans  lesquelles  se  sont 
places  les  observateurs.  Tout  d'abord,  on  peut  admettre  avec  Ewing 
que  les  phenomenes  cadaveriques  surviennent  d'autant  plus  rapide- 
ment que  la  temperature  est  plus  elevee  et  l'atmosphere  plus  humide. 
Mais  d'autres  conditions  agissent,  l'une  des  plus  importantes  etant  la 
nature  de  la  maladie  terminale;  ainsi,  certaines  infections  provoquent 
tres  vite  la  putrefaction  des  centres  nerveux  et  celle  des  autres  or- 
ganes,  de  telle  sorte  que,  dans  ces  maladies,  les  changements  cada- 
veriques des  cellules  nerveuses  seront  tres  precoces  et  souvent  con- 
siderables. Puis,  d'une  facon  generale,  les  cellules  de  l'encephale 
s'alterent  avant  celles  des  ganglions  rachidiens,  et  surtout  plus  vite 
que  les  cellules  motrices  de  la  moelle.  Parmi  les  cellules  de  l'ecorce 
cerebraie,  les  grandes  pyramidales  resistent  plus  longtemps  que  les 
petites. 

On  peut  encore  se  demander  si  les  pieces,  laissees  dans  le  cadavre 
jusqu'au  moment  de  la  fixation,  s'alterent  plus  que  les  pieces  enlevees 
rapidement  apres  la  mort,  puis  abandonnees  a  l'air  sans  qu'on  prenne 
d'autre  precaution  que  celle  d'empecher  la  dessiccation.  A  ce  sujet, 
nous  savons  seulement  que  les  pieces,  enlevees  rapidement  el  con- 
servees  dans  la  glace,  ne  s'alterent  qu'avec  une  extreme  lenteur. 
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C.  Variations  piiysiologiques.  —  Outre  les  causes  d'erreur  prove- 
nant  de  la  technique  et  des  phenomenes  cadaveriques.  une  derniere 
circonstance  existe,  qui  pourrait  conduire  a  une  interpretation  erro- 
nee,  si  sa  signification  exacte  n'etait  pas  actuellement  bien  etablie. 
Gette  circonstance  se  rapporte  aux  variations  physiologiques  des  cel- 
lules nerveuses. 

Chez  rhomme,  ces  cellules  ne  se  presentent  pas  avec  les  memes 
caracteres  pendant  toute  la  duree  de  Pexistence.  A  partir  d'un  certain 
age,  la  substance  grise  des  centres  nerveux  renferme  toujours  des 
cellules  anomales  (CI.  Philippe  et  de  Gothard).  Ainsi,  ces  auteurs  ont 
trouve,  dans  la  moelle  epiniere,  la  plupart  des  varietes  de  la  chroma- 
tolyse,  meme  avec  deformation  de  la  cellule  et  deplacement  du  noyau, 
alors  que  le  sujet  n'avait  presente  pendant  la  vie  aucun  trouble 
nerveux  nettement  caracterise.  Pareilles  cellules  anomales  ne  sau- 
raient  etre  attributes  a  une  infection  terminale,  car  elles  sont  peu 
nombreuses;  mieux  vaut  done  les  rattacher  a  certaines  modifications 
ou  variations  physiologiques,  qui,  chez  tous  les  sujets,  atteignent 
ces  cellules  au  fur  et  a  mesure  de  leur  evolution. 


III.  —  Principales  Circonstances  etiologiques.  Leurs  rapports 
avec  les  Formes  anatomiques. 


Suivant  un  mode  de  classification  etiologique  assez  communement 
employe,  les  lesions  des  cellules  nerveuses  ont  ete  divisees  depuis 
longtemps  en  primitives  et  en  secondaries.  Dans  la  lesion  primitive,  le 
corps  de  la  cellule  est  directement  interesse  par  l'agent  uocif;  dans 
la  lesion  secondare,  e'est  le  prolongement  cylindraxile  qui  est  frappe 
en  premier  lieu,  et  e'est  reellement  par  contre-coup  que  sa  cellule 
d'origine  s'altere  consecutivement.  Cette  division  etiologique  des 
lesions  des  cellules  nerveuses  merite  d'etre  conservee,  parce  qu'elle 
repond  a  des  faits  nettement  etablis  par  l'observation.  Mais,  si  son 
interet  doctrinal  est  incontestable,  les  notions  pratiques  qui  en  de- 
coulent  sont  encore  si  peu  avancees,  que  nous  ne  pouvons  pas  dis- 
tinguer  l'une  de  Pautre  ces  deux  varietes  de  lesions  de  par  leurs  seuls 
caracteres  histologiques. 
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A.  —  LESIONS  SECONDAIRES 

L'existence  des  lesions  secondaries  des  cellules  nerveuses  avait 
ete  demontree  chez  l'homme,  il  y  a  longtemps  deja,  a  la  suite  des 
recherches  poursuivies  sur  la  moelle  des  amputes  par  Vulpian,  Hayem, 
Dejerine  et  Mayor,  etc.  Tous  ces  auteurs  avaient  pu  constater  que  la 
moelle  subit  du  cote  correspondant  a  l'amputation  une  atropine  due 
a  la  diminution  de  nombre  et  de  volume  des  cellules  de  la  come 
anterieure.  En  faisant  pareille  constatation,  ils  avaient  done  vu  nette- 
ment  la  phase  derniere  du  processus  pathologique,  mais  sans  pouvoir 
en  determiner  les  phases  initiales  et  revolution,  cela  par  suite  des  con- 
ditions de  leur  observation  et  de  Tinsuffisance  des  techniques.  Dans  ces 
dernieres  annees,  l'experimentation,  aidee  de  l'emploi  de  la  methode 
de  Nissl,  a  pu  completer  sur  bien  des  points  les  notions  precedentes. 

LESIONS  SECONDAIRES  EN  PATHOLOGIE  EXPERIMENTALE 

La  premiere  experience  a  mentionner  est  celle  de  Nissl  qui  montra 
comment  et  avec  quelle  rapidite  s'alterent,  a  la  suite  de  Yarrachement 
du  nerf  facial,  les  cellules  du  noyau  correspondant.  Des  le  second 
jour,  les  corps  chromatiques  palissent  et  se  resolvent  en  fines  granu- 
lations; la  chromatolyse  gagne  les  dendrites;  la  substance  achro- 
matique  devient  colorable;  bientot,  la  cellule  perd  ses  prolongements 
et  prend  une  forme  globuleuse;  le  noyau  se  deplace  et  fait  parfois 
saillie  a  la  surface.  En  fin  de  compte,  l'element  reduit  de  volume 
forme  une  masse  irreguliere,  refringente  ou  legerement  granuleuse. 
II  faut  remarquer  que  la  lesion  ne  frappe  pas  uniformement  la  totalite 
des  cellules,  bien  que  ces  dernieres,  des  le  dixieme  jour,  soienttoutes 
plus  ou  moins  alterees. 

Assurement,  cette  experience  de  Nissl  fournit  un  bon  exemple 
d'u  ne  lesion  secondaire,  susceptible  d'aboutir  a  la  destruction  de 
l'element.  Elle  montre  aussi  que  la  methode  des  colorants  basiques 
permet  de  bien  suivre  les  difTerentes  etapes  du  processus  deslructif. 
Mais,  si  elle  doit  etre  mentionnee  a  cette  place  comme  la  premiere  en 
date,  elle  a  certainement  le  tort  de  produire  des  desordres  trop  com- 
plexes et  difficiles  a  interpreter;  evidemment  cette  experience,  quand 
elle  pratique  l'arrachement  du  nerf  facial,  ne  se  contente  pasd'amener 
la  rupture  du  cylindraxe  et  de  separer  la  cellule  de  ses  connexions  peri  - 
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pheriques;  selon  toute  vraisemblance,  elle  doit  interesser  le  corps 
cellulaire  lui-meme,  directement,  par  un  veritable  traumatisms 

Plus  tard,  les  observateurs  realiserent  la  section  simple  de  la  racine 
ou  du  tronc  nerveux  lui-meme.  Ce  mode  d'experimentation  est  bien 
preferable,  car  il  supprime  toute  lesion  directe  de  la  cellule.  De  plus, 
en  cas  de  section  unilateral,  il  permet  d'avoir,  sur  les  coupes  de  la 
moelle  ou  du  bulbe  un  cote  malade  et  un  cote  sain,  aisement  compa- 
rables,  cellule  par  cellule.  Ajoutons  que  les  nerfs  moteurs  bulbaires 
(hypoglosse,  nerfs  oculo-moteurs,  facial),  ont  ete  choisis  de  preference, 
parce  que  leurs  cellules  d'origine  sont  groupees  en  des  masses  com- 
pactes  formant  autant  de  noyaux  distincts,  au  lieu  d'etre  disseminees 
comme  dans  la  moelle. 

A.  Section  des  nerfs  moteurs.  —  Les  modifications  qui  se  pro- 
duisent  dans  les  cellules  d'origine  a  la  suite  de  la  section  d'un  nerf 
moteur  du  bulbe  ou  des  pedoncules  cerebraux  (hypoglosse,  facial, 
moteur  oculaire  commun)  parcourent  trois  phases  successives. 

La  premiere  phase,  —  reaction  a  distance  (Marinesco),  dissolu- 
tion (Van  Gehuchten),  —  est  precoce,  puisqu'elle  commence  pendant 
le  second  jour  (quarante  heures,  Van  Gehuchten).  Comme  la  chro- 
matolyse  debute  par  le  pourtour  du  noyau,  le  centre  de  la  cellule 
devient  poussiereux  et  decolore,  tandis  que  la  peripheric  conserve 
presque  toujours  un  certain  nombre  de  corps  chromatiques  bien  re- 
connaissables  (chromatolyse  centrale,  Marinesco;  ou  degeneration 
axonale).  La  substance  achromatique,  plus  ou  moins  gonflee,  devient 
colorable;  le  corps  cellulaire,  globuleux,  a  des  prolongements  moins 
nets  et  moins  nombreux;  le  noyau  se  deplace  et  peut  arriver  a  faire 
hernie  a  la  surface.  En  resume,  a  la  periode  d'etat  de  la  degeneration 
axonale,  la  cellule  malade  prend  tous  les  caracteres  assignes  au  gon- 
flement  avec  deformation  globuleuse  (fig.  182).  Le  processus  se  deve- 
loppe  graduellement  et  dure  quinze  a  vingt  jours. 

Dans  la  seconde  phase,  —  dite  de  reparation  (Marinesco)  ou  de 
reformation  (Van  Gehuchten),  —  la  cellule  reprend  graduellement  sa 
forme  anguleuse,  tout  en  restant  plus  volumineuse  qu'a  l'etat  nor- 
mal; de  meme,  le  noyau  tend  a  redevenir  central.  Mais  le  caractere 
essentiel  est  la  reapparition  des  corps  chromatiques  qui,  devenus  plus 
volumineux,  plus  serres,  peut-etre  plus  colorables,  donnent  a  la  cel- 
lule un  aspect  particulier,  surtout  du  a  sa  coloration  intense  (etat 
pyknomorphe,  Nissl).  Gette  seconde  periode  est  beaucoup  plus  longue 
que  la  premiere,  puisque  les  cellules  peuvent  rester  volumineuses 
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et  surcolorees  quatre-vingt-dix  et  meme  cent  jours  apres  la  sec- 
tion. 

Dans  une  troisiemeet  dernier 'e  phase,  qui  arrive  apres  un  temps  plus 
ou  moins  long,  les  cellules  reviennent  completement  a  leur  etat  normal. 

Ainsi,  chromatolyse  avec  deformation  globuleuse;  hypertrophic 
avec  etat  pyknomorphe;  retour  a  V etat  normal :  telles  sont  les  etapes 
successives,  par  lesquelles  passe  la  cellule  motrice,  dont  le  cylindraxe 
a  ete  sectionne,  lorsque  rien  nc  vient  modifier  lamarchedu  processus. 

Mais  des  exceptions  importantes  existent,  cles  divergences  d'opi- 
nion  se  sont  produites  entre  les  observateurs.  En  premier  lieu,  la  re- 
paration n'arrive  jamais  pourlatotalite  des  cellules,  puisque  quelques- 
unes,  restees  globuleuses,  se  decolorentde  plus  en  plus  et  s'atrophient 
definitivement.  Par  consequent,  la  section  simple  du  cylindraxe  n'a  pas 
un  effet  identique  sur  tous  les  elements;  car,  si  la  lesion  secondaire  de 
la  cellule  ainsi  produite  est  le  plus  souvent  reparable,  elle  peut  etre 
d'emblee  destructive  pour  certains  elements.  Van  Gehuchten  pense 
que  ce  processus  destructif  resulte  de  l'exageration  de  Tun  des  pheno- 
menes  qui  accompagnent  la  phase  de  dissolution  ou  de  reaction;  c'est 
qu'alors  le  noyau  peut  etre  expulse  hors  de  la  cellule  qui  desormais 
serait  vouee  a  l'atrophie. 

En  second  lieu,  les  effets  de  la  section  varient  suivant  le  nerf  en 
experience.  Si  la  reaction  se  produit  toujours  pour  un  nerf  moteur  du 
bulbe  (hypoglosse  ;  facial;  nerfs  de  l'oeil),  il  n'en  est  pas  de  meme  pour 
les  nerfs  des  membres  (sciatique ;  crural ;  median,  etc.).  Sans  doute,  les 
cellules  motrices  du  bulbe,  reunies  en  amas  compacts,  sont  d'une 
etude  plus  aisee  que  leurs  homologues  de  la  corne  anterieure.  disse- 
minees  sur  une  assez  grande  hauteur ;  d'ou  il  resulte  que  le  pheno- 
mene  est  plus  difficile  a  constater  dans  la  moelle  que  dans  le  bulbe. 
Mais  cette  seule  circonstance  ne  saurait  suffire  a  expliquer  tous  les 
resultats  negatifs,  relates  par  nombre  d'auteurs,  apres  la  section  des 
nerfs  cles  membres.  L'ensemble  des  recherches  faites  a  ce  sujet  auto- 
rise,  croyons-nous,  les  deux  conclusions  suivantes  :  1°  la  reaction  a 
distance  se  produit  dans  les  cellules  motrices  cles  cornes  anterieures 
de  la  moelle,  mais  plus  difficilement  que  dans  leurs  homologues  du 
bulbe;  2°  elle  manque  souvent,  sans  qu'on  connaisse  exactement  les 
conditions  de  son  absence.  La  seule  de  ces  conditions  qui  paraisse 
vraisemblable  serait  representee  par  la  longueur  du  nerf,  si  bien  que 
la  reaction  a  distance  apparaitrait  d'autant  plus  surement  que  la  sec- 
tion aurait  ete  faite  sur  un  point  plus  rapproche  du  noyau  d'origine. 
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En  dernier  lieu,  le  sort  ulterieur  de  la  cellule  varie  suivant  que  la 
section  est  suivie  ou  non  de  la  regeneration  du  |  bout  peripherique. 
Dan,s  le  premier  cas,  la  cellule  recouvre  tous  les  caracteres  de  l'etat 
normal,  qu'elle  conserve  indefiniment.  Dans  Le  deuxieme  cas  (ampu- 
tation d'un  membre  ou  resection  tres  etendue  d'un  nerf),  la  cellule 
s'atrophie  et  disparait  a  la  longue.  Mais  on  ne  s'entend  guere  sur  les 
stades  qui  precedent  cette  atrophie  tardive.  Pour  Marinesco,  la  phase 
de  reparation  ferait  defaut,  si  bien  que  le  gonflement  avec  deforma- 
tion globuleuse  et  deplacement  du  noyau  serait  immediatement  suivi 
des  phenomenes  d'atrophie.  Par  contre,  Van  Gehuchten,  Nissl,  etc., 
admettent  un  stade  de  reparation 
dans  tous  les  cas,  meme  pour  les 
cellules  destinees  ulterieure- 
ment  a  disparaitre;  ces  cellules 
resteraient  longtemps  volumi- 
neuses  et  pyknomorphes  jus- 
qu'au  moment  ou  elles  se  deco- 
lorent  et  subissent  une  disin- 
tegration dont  l'epoque  et  les 
phases  successives  n'ont  pas 
ete  precisees. 

B.  Section  des  nerfs  sen- 
sitifs.  —  La  section  des  nerfs 
sensitifs  amene  dans  les  cellules  d'origine  des  changements  tres  ana- 
logues a  ceux  qui  viennent  d'etre  decrits  pour  les  nerfs  moteurs  (fig.  188). 
La  periode  de  dissolution  oude  reaction  serait  en  general  plus  precoce 
et  aurait  une  duree  plus  courte  (chromatolyse  centrale,  avec  defor- 
mation globuleuse  et  deplacement  du  noyau).  —  Quant  a  la  phase  de 
reparation,  les  resultats  ne  sont  pas  absolument  concordants.  Pour 
Van  Gehuchten,  elle  manquerait  totalement  ou  ne  se  produirait  qu'a 
l'etat  d'ebauche,  si  bien  que  l'atrophie  de  la  cellule  succederait  sans 
intermediaire  a  la  phase  de  dissolution;  pour  d'autres  (Marinesco, 
Ladame),  la  reparation  serait  aussi  habituelle  et  aussi  complete  que 
dans  les  cellules  motrices.  —  L 'atropine  tardive  frappe  les  cellules 
sensitives  aussi  bien  que  les  cellules  motrices,  et  dans  les  memes 
conditions. 

Les  cellules  dites  centrales,  celles  dont  les  cylindraxes  effectuent 
tout  leur  trajet  dans  l'interieur  des  centres  nerveux,  n'ont  pa*s  ete 
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souvent  etudiees  a  ce  point  de  vue  special  des  lesions  secondares 
experimentales.  Les  faits  publies  sont,  malgre  leur  petit  nombre, 
suffisants  pour  demontrer  que  ces  cellules  centrales  reagissent  de  la 
merae  facon  que  leurs'homologues  placees  directement  en  rapport  avec 
la  peripheric.  Ainsi,  dans  le  systeme  moteur,  Ballet  et  Faure,  Doto  et 
Pusateri  ont  constate  la  disparition  des  grandes  cellules  pyramidales 
de  l'ecorce  cerebrale,  a  la  suite  de  la  section  experimentale  des  fais- 
ceaux  blancs  de  la  capsule  interne. 

Lesions  secondaires  en  patiiologie  humaine. 

En  pathologie  humaine,  certains  faits  permettent  de  penser  que  la 
section  des  fibres  nerveuses  produit  dans  leurs  cellules  d'origine  des 
modifications  analogues  a  celles  que  revele  ^experimentation  chez  les 
animaux.  Ainsi,  pour  la  moelle,  Sano,  Flatau,  Van  Gehuchten  et  de 
Buck,  Van  Gehuchten  et  Nelis  ont  trouve  les  cellules  de  la  corne  ante- 
rieure  alterees  a  la  suite  des  amputations  recentes.  Toutefois,  le  pro- 
cessus serait  plus  tardif  ou  revolution,  plus  lente,  puisque  trois  mois 
apres  1'amputation  (cas  de  Flatau),  ou  sept  mois  (cas  de  Sano),  les 
cellules  etaient  encore  en  etat  de  chromatolyse. 

Pour  le  „cerveau,  Marinesco,  Von  Monakow  ont  rencontre  chez 
Thomme  les  cellules  pyramidales  alterees  a  la  suite  des  lesions  des- 
tructives de  la  capsule  interne.  Pour  le  systeme  sensitif,  nous  con- 
naissons  egalement  les  lesions  de  la  colonne  vesiculaire  de  Clarke, 
consecutives  a  la  compression  ou  a  la  destruction  du  faisceau  cere- 
belleux  direct  (Sano;  Marinesco;  Van  Gehuchten). 

En  resume,  malgre  leurs  lacunes,  ces  notions  nouvelles,  relatives 
aux  lesions  secondaires  observees  en  pathologie  humaine  et  experi- 
mentale, meritent  d'etre  rapportees  a  une  loi  tres  generale,  loi  d'apres 
laquelle  toutes  les  cellules  nerveuses  chez  l'homme  et  chez  les 
animaux  seraient  susceptibles  de  ressentir  le  contre-coup  des  injures 
faites  a  leur  prolongement  cylindraxile.  II  est  facile  de  comprendre 
l'importance  d'une  telle  loi  et  de  prevoir  le  grand  nombre  de  ses 
applications.  Mais,  si  les  faits  acquis  sont  suffisants  pour  demontrer 
son  existence,  nos  connaissances,  encore  trop  restreintes,  nous 
empechent  d'en  tirer  parti  dans  ^interpretation  d'une  foule  de  cas 
particuliers.  Ainsi,  nous  ne  savons  pas  d'une  facon  positive,  si  toutes 
les  cellules  reagissent  a  la  section  de  leur  prolongement  cylindraxile, 
et  cela  de  maniere  identique.  Surtout,  nous  ignorons  a  quels  caracteres 
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on  peut  reconnaitre  dans  les  cellules  alterees  une  lesion  primitive  ou 
une  lesion  secondaire.  Le  seul  effort  qui  ait  ete  fait  pour  la  solution 
de  cette  derniere  question  est  du  a  Marinesco.  D'apres  cet  auteur, 
la  chromatolyse  centrale  caracteriserait  les  lesions  secondaires,  tandis 
que  la  chromatolyse  peripherique  appartiendrait  aux  lesions  pri- 
mitives: mais,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  apres  l'etude  des 
lesions  primitives,  cette  opinion  n'a  pas  ete  adoptee  par  la  generalite 
des  observateurs. 


B.  —  LESIONS  PRIMITIVES 


Si  les  procedes  experimentaux  permettent  de  produire  aisement 
des  lesions  cellulaires  a  coup  sur  secondaires,  si  la  merae  certitude 
existe  a  1'egard  de  certains  faits  de  la  pathologie  humaine,  il  n'en  est 
plus  ainsi  quand  il  s'agit  des  lesions  primitives.  En  cl'autres  termes, 
en  experimentation,  si  nous  avons  des  moyens  d'atteindre  les  cylin- 
draxes  a  Texclusion  des  cellules,  nous  n'en  possedons  aucun  qui 
nous  permette  d'agir  sur  ces  dernieres  d'une  facon  surement  elective; 
de  meme,  en  pathologie  humaine,  si  nous  connaissons  des  exemples 
incontestables  de  lesions  secondaires,  nous  n'en  trouvons  pas  dont  la 
nature  primitive  soit  a  l'abri  de  toute  discussion. 

Gependant,  il  est  d'usage  courant  de  considerer  comme  primitives 
les  lesions  cellulaires  observees  dans  certaines  ciconstances  expe- 
-rimentales  ou  pathologiques.  Ge  sont  ces  circonstances  que  nous  nous 
proposons  de  passer  en  revue,  dans  le  but  d'indiquer  pour  chacune 
d'elles  les  formes  anatomiques,  souvent  complexes,  signalees  par  les 
differents  observateurs.  Ces  circonstances  sont  d'abord  celles  ou  l'or- 
ganisme  tout  entier  est  interesse  (intoxications  et  infections;  sureleva- 
tion  generale  de  la  temperature);  ce  sont  encore  celles  dans  lesquelles 
un  grand  territoire  des  centres  nerveux  se  trouve  brusquement  prive 
de  l'apport  sanguin.  Assurement,  les  lesions  rencontrees  dans  toutes 
ces  circonstances  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse  considerer 
comme  primitives;  et,  si  nous  nous  bornons  a  celles-ci  pour  le 
moment,  c'est  que  la  discussion  relative  a  la  nature  des  autres  varietes 
trouvera  sa  place  dans  les  differents  chapitres  consacres  a  la  patholo- 
gie speciale  (myelites  aigues  et  chroniques,  paralysie  generale,  etc.). 
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Lesions  primitives  en  pathologie  experimentale. 

Anemie.  —  V  anemie  experimental 'e  de  la  substance  grise  des  centres 
nerveux  a  ete  realisee  par  divers  procedes  :  compression  de  Taorte  (Julius- 
berger)  ou  sa  ligature  temporaire  (Sarbo,  Marinesco,  Ballet  et  Dutil,  Julius- 
foerger,  Rothman,  Righetti);  injection  intia-vasculaire  de  poudre  de  lyco- 
pode  (Monti;  Lamy,  fig.  189).  Forme  anatomique  frequemment  rencontree  : 


Fig.  189.  —  Cellules  des  comes  anterieuses  de  la  moelle  epiniere  chez  le  cliien  adulte,  renflement 
lombaire  (methode  de  Nissl,  bleu  de  methylene).  D'apres  H.  Lamy  (Anemie  experimental?). 

En  A,  cellule  avec  desagregation  partielle  de  son  reseau  chromatique,  qui  parait  s'etre  produite  a 
la  base  de  deux  prolongcments  protoplasmiques.  —  En  B,  migration  du  noyau  a  la  peripheric,  avec 
desagregation  dans  la  partie  correspondante  de  la  cellule.  —  En  C,  desagregation  tres  etendue; 
deformation  du  noyau  dont  les  contours  sont  indistincts;  rupture  ou  disparition  de  tous  les  pro- 
longements;  presence  de  blocs  chromophiles  irreguliers  et  paraissant  exterieurs  a  la  cellule. 

au  debut,  chromatolyse  commenQant  par  les  dendrites  et  la  peripheric  du 
corps  cellulaire,  avec  colorabilite  du  reseau  achromatique,  gonflement  du 
corps  cellulaire,  homogeneisation  et  surcoloration  du  noyau;  plus  tard, 
effritement  de  laceliule.  A  signaler  d'autres  formes  anatomiques.  Ainsi,  dans 
les  experiences  de  Juliusberger  (compression  de  l'aorte) :  chromatolyse  cen- 
trale  ou  disposee  en  ilots  irreguliers.  Dans  celles  de  Sarbo  :  cellules 
atteintes  du  gonflement  homogene;  parfois,  sclerose,  partielle  et  segmen- 
tate, du  corps  cellulaire,  Marinesco  admet  que,  si  la  chromatolyse  periphe- 
rique  est  la  lesion  la  plus  habituelle,  on  rencontre  egalement  la  fusion  des 
corps  chromatiques  par  plaques  disseminees. 

Chez  Vhomme,  dans  les  thromboses  de  I'artere  basilaire  ou  a  la  suite  des 
.foyers  hemorragiques  comprimant  la  substance  cerebrale  et  Tanemiant, 
Ewing  a  constate  des  lesions  cellulaires  analogues  aux  precedentes,  mais 
plus  etendues  et  plus  profondes. 
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Intoxications  experimentales.  —  De  nombreux  travaux  experimentaux 
ont  montre  que  la  plupart  des  poisons  mineraux  ou  vegetaux  sont  suscep- 


Fig.  190.  —  Cellules  reproduites  d'apres  des  photographies  empruntees  au  memoire  de  Nissl  sur 
les  lesions  des  cellules  nerveuses  dans  les  empoisonnements  experimentaux  a  doses  graduees, 
aigus,  subaigus  et  chroniques. 

En  A,  empoisonnement  subaigu,  a  dose  maxima,  par  l'arsenic.  Chaque  animal  recevait  chaque 
jour,  pendant  le  plus  de  temps  possible,  la  dose  de  poison  immediatement  inferieure  a  la  dose  mor- 
telle.  Suivant  la  nature  du  poison,  la  mort  arrivait  au  bout  de  quelques  jours  ou  de  plusieurs  mois. 

Cellules  des  cornes  anterieures.  La  cellule  de  gauche  est  normale.  La  cellule  de  droite 
appartient  a  la  moelle  de  l'animal  empoisonne  :  la  plus  grande  partie  de  l'element  est  a  peine 
coloree  ;  les  deux  substances  ne  se  distinguent  plus  ;  il  ne  persiste  que  quelques  masses,  faible- 
ment  teintees,  de  substance  chromatique.  Le  noyau  est  altere. 

En  B,  empoisonnement  par  la  veratrine ;  meme  mode  d'experience.  La  cellule  placee  a  droite 
et  en  bas  appartient  a  une  moelle  saine;  les  trois  autres  cellules  sont  pathologiques.  Au  debut, 
la  lesion  ne  frappe  les  chromatophiles  que  dans  une  portion  limitee  de  l'element;  plus  tard,  elle 
atteint  la  substance  achromatique ;  la  cellule  devient  indistincte  et  son  noyau  se  rapetisse. 


tibles  de  modifier  la  structure  de  la  cellule  nerveuse.  Dans  les  empoisonne- 
ments aigus,  la  methode  de  Nissl  a  permis  de  constater  des  lesions  qui 
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avaient  echappe  a  toutes  les  aulres  techniques.  Tout  an  de"but  de  ces 
recherches,  on  a  meme  pu  croire  qu'a  chaque  poison  correspondait  un 
type  de  lesion  specifique.  Actuellement,  on  tend  a  admettre  que,  si  dans  les 
empoisonnements  aigus  la  forme  de  la  lesion  varie  avec  le  poison,  mais 
toutefois  sans  etre  absolument  earacteristique,  il  n'en  est  plus  de  meme 
dans  les  empoisonnements  chroniques,  au  cours  desquels  les  cellules  ner- 
veuses  ontete  trouvees  allerees  suivant  des  modalites  exccssivement  variees 
et  depourvues  de  toute  specificite. 

Intoxications  avec  les  poisons  mineraux.  —  Arsenic  (NissJ,  Schafler, 
Lugaro,  Dexler,  Marinesco,  Soukhanoff,  fig.  190  et  192).  —  Gonflement  et 
decoloration  des  corps  chromatiques  qui  se  resolvent  en  fines  granulations; 


Fig.  191.  —  Empoisonnement  par  le  phosphore  (Nissl).  Meme  technique.  La  cellule  placee  en  haut 
et  a  droite  est  d'une  moelle  saine.  Au  debut  de  l'empoisonnement,  l'element  conserve  sa  forme, 
et  sa  structure  generale,  mais  il  se  rapetisse  beaucoup.  Plus  tard,  le  noyau  devient  homogene, 
tres  colore;  la  cellule  se  desagrege  dans  quelques-uns  de  ses  segments,  sans  suivre  aucune 
regie  determinee. 

colorabilite  de  la  substance  achromatique  devenant  plus  tard  granuleuse; 
desintegration  finale  de  la  cellule.  Toutes  ces  modifications  debutent  par  la 
peripheric  de  l'element.  (La  figure  190,  reproduite  d'apres  iNissl,  represente 
en  A  une  cellule  arrivee  au  stade  ultime  de  l'alteration  dans  i'empoi- 
sonnement  subaigu  a  dose  maxima,  par  Tarsenic.) 

Plomb  (Nissl,  Lugaro,  Schaffer,  fig.  193).  —  Pour  Nissl,  la  lesion  diflere 
suivant  qu'on  examine  les  cellules  spinales  ou  les  cellules  corticales; 
dans  les  premieres,  il  y  a  au  debut  simple  desintegration  des  corps  chro- 
matiques, tandis  que,  dans  les  secondes,  il  existe  egalement  une  colorabilite 
anormale  de  la  substance  achromatique. 

Phosphore  (Sarbo,  Nissl,  Rossi,  fig.  191).  —  Chromalolyse  debutant  par 
la  peripheric  du  noyau,  qui  est  homogene  et  surcolore. 

Argent  (Nissl).  —  Decoloration  des  corps  chromatiques  et  surcoloration 
de  la  substance  achromatique. 
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Strychnine  (Dehio,  Nissl).  —  Corps  chromatiques  plus  serres  les  uns 
contre  les  autres,  sureolores  surtout  au  pourtour  du  noyau;  peripheric  de 
la  cellule  homogene  mais  fortement  teintee,  a  cause  de  la  surcoloration  de 
la  substance  achromatique;  prolongements  tres  distincts. 

Des  lesions  sensiblement  analogues  ont  ete  trouvees  dans  les  empoison- 
nemenls  avec  les  substances  suivantes  : 

Veratrine  (Nissl,  fig.  190  B).  —  Trional (Nissl, Trommer).  —  Nicotine  (Vas, 
Pandi).  —  Cocaine,  aniipyrine,  bromures  (Pandi).  — Morphine  (Sarbo  et  Sarats- 
choff').—  Chlorure  de  mercure  (Uotto,  Tirelli). —  Oxyde  de  carbone  et  hydrogene 
sulfure  (Borro).  —  Antimoine  (Schaffer).  — lodure  de  potassium  (Nageotte  et 
Ettlinger).  —  Sulfure  de  carbone ;  nitrite  malonique  (Goldscheider  etFlatau). 


a  B 

Fig.  192.  —  Cellules  de  ganglion  rachidien  chez  le  chien.  Empoisonnement  subaigu  a  dose  maxima, 
par  l'arsenic  (d'apres  Marinesco).  Injections  sous-cutanees  d'arsenite  de  potasse  a  la  dose  de  4 
a  12  milligrammes;  mort  au  bout  de  vingt  a  vingt-cinq  jours. 

A,  disparition  totale  des  corpuscules  de  Nissl,  avec  conservation  du  spongioplasma. 
Substance  intermediaire  non  coloree  et  formant  un  reseau  a  larges  mailles.  Points  nodaux  tres 
nets. 

B,  quelques  corpuscules  de  Nissl  persistent  encore ;  la  substance  intermediaire,  achromatique, 
a  pris  la  coloration ;  les  mailles  de  son  reseau  apparaissent  assez  etroites. 

Alcool  (Vas,  Detrio,  Berkley,  Nissl,  Trommer,  Marinesco,  Stewart).  — 
L'empoisonnement  experimental  par  Talcool  n'a  pas  revele  des  lesions,  cel- 
lulaires  toujours  identiques.  Ainsi,  Vas  signale  de  la  chromatolyse  centrale 
ou  du  gonflement  homogene.  Berkley  constate  dans  les  cellules  corticales  : 
la  surcoloration  du  corps  cellulaire  avec  fusion  des  corps  chromatiques,  et 
des  lesions  nucleaires  caracterisees  par  la  presence  de  fines  granulations 
dans  le  noyau  et  par  l'hypertrophie  du  nucleole.  Stewart  note  la  chromato- 
lyse, surtout  dans  les  cellules  de  Purkinje;  cette  chromatolyse  existe  aussi, 
mais  moins  prononcee  et  surtout  peripherique,  dans  les  cellules  spinales, 
associee  a  la  coloration  diffuse  de  la  substance  achromatique. 

Intoxications  avec  les  poisons  organiques.  —  Venin  de  la  vipere.  — 
Phisalix  Charrin  et  Claude,  chez  le  lapin,  ont  rencontre  des  lesions  mul- 
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tiples  du  systeme  nerveux  (myelile  et  nevrite).  Nageotte  et  Ettlinger,  sur  le 
cobaye,  signalent  la  fissuration  avec  chromatolyse,  la  perte  des  prolonge- 
ments  et  l'atrophie  commencante  des  cellules  spinales. 

Bacillus  botulinui  (Marinesco,  Klemperer  el  Pollak).  —  Au  debut,  chro- 
matolyse simple,  a  la  fois  peripherique  et  perinucleaire;  gonflement  du 
corps  cellulaire  et  des  dendrites  avec  integrite  de  la  substance  achroma- 
tique  et  du  noyau.  Plus  tard,  la  substance  achromalique  est  atteinte  et  se 
creuse  de  lacunes;  le  noyau  s'altere. 

Uremic.  —  Ligature  experimentale  des  ureteres  (Acquisito  et  Pusateri; 
Sacerdotti  et  Ottolenghi).  Extirpation  des  deux  reins  (Donetti,  Nageotte  et 
Ettlinger).  Avec  la  methode  de  Nissl,  lesions  variees,  mais  inconslantes  et 
sans  caractere  special,  qu'il  s'agisse  de  la  forme  anatomique  ou  de  la 
localisation;  chromalolyse  surtout  peripherique,  parfois  centrale;  deplace- 
ment  du  noyau;  quelquefois,  cellules  homogenes  avec  noyau  surcolore.  Par 
la  methode  de  Golgi,  atropine  variqueuse  des  dendrites. 


Fig.  193.  —  En  A,  cellule  de  ganglion  rachidien  chez  le  chien.  Empoisonncment  chronique  par  le 
plomb.  Chromatolyse  diffuse  avancee  (d'apres  Lugaro). 

En  B,  cellule  de  ganglion  rachidien  chez  le  chien.  Empoisonnement  chronique  par  l'arsenic 
Chromatolyse  peripherique  (d'apres  Lugaro). 

Inanition  (Schaffer,  Tauczeck,  Jacobsohn,  Lugaro  et  Ghiozzi).—  Les  deux 
premiers  auteurs  decrivent  des  lesions  legeres  de  chromatolyse,  avec  etat 
vacuolaire  et  avec  chromophilie  du  noyau.  Tauczeck  est  arrive  a  unresultat 
negalif.  Seuls,  Lugaro  et  Ghiozzi  relatent  des  allerations  constantes,  eten- 
dues  et  tres  prononcees,  tout  en  pensant  que  ces  lesions  resultent,  non 
pas  de  la  denulrilion,  mais  d'une  intoxication  veritable,  a  point  de  depart 
intestinal. 

Extirpation  des  capsules  surenales  (Nageotte  el  Ettlinger,  Donetti).  — 
Pour  Donetti,  les  lesions  cellulaires  predominent  au  niveau  du  bulbe;  des 
cellules  saines  se  rencontrent  a  cote  de  cellules  tres  alterees;  la  forme  et  le 
degre  de  la  lesion  sont  tres  variables,  depuis  le  gonflement  de  la  cellule 
avec  chromatolyse  centrale,  jusqua  l'atrophie  totale  avec  disparition  du 
noyau. 

Toxi-infections  experiment  ales.  —  Tetanos  (Beck,  Marinesco,  Claude, 
Courmont  Doyon  et  Paviot,  Golsdcheider  et  Flatau,  Pachoutre,  Nageotte  et 
Ettlinger,  de  Buck  etDemoor).  —  Si  Ton  excepte  Courmont  Doyon  et  Paviot, 
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qui  n'ont  rencontre  aucune  alteration  au  niveau  des  cellules  nerveuses, 
tous  les  autres  experimentateurs  sont  d'accord  sur  la  Constance  des  lesions. 
Ces  lesions  portent  sur  les  deux  substances  du  protoplasma,  plus  rarement 
sur  le  noyau  :  chromatolyse  par  reduction  de  volume  ou  par  fonte  granuleuse 
des  corps  chromatiques,  souvent  peripherique ;  gonflement  de  la  substance 
achromatique  avec  ecartement  des  corps  chromatiques  et  formation  de 
fissures  et  de  vacuoles  (Nageotte  et  Ettlinger) ;  coloration  diffuse  de  la 
substance  achromatique,  aspect  homogene  avec  surcoloration  de  l'element 
et  de  son  prolongement  cylindraxile  (Marinesco).  Goldscheider  et  Flatau 
insistent  sur  l'hypertrophie  du  nucleole.  La  lesion  peut  aboutir  a  la  des- 
truction de  la  cellule,  et  Nageotte  et  Ettlinger  signalent,  dans  le  cas  d'in- 
toxication  lente,  des  cellules  tres  atrophiees.  — En  resume,  les  lesions  pro- 
duces par  le  bacille  tetanique  ou  sa  toxine  n'ont  rien  de  specifique,  car 
elles  se  presentent  sous  des 
aspects  qui  se  retrouvent  dans 


un  grand  nombre  d'intoxica- 
tions  ou  d'infections.  D'apres 
Nageotte  et  Ettlinger,  elles 
seraient  generalises,  sans 
tenir  sous  leur  dependance 
les  symptomes  speciaux  du 
tetanos,    en    particulier  les 


contractures. 

Rage  (Nagy,  Babes,  Sabra* 
zes  et  Cabannes,  Marinesco, 

v  ,.  x         t  '  •  '    •     i       *IG.  194.  —   Cellule   de   la   corne  anteneure  anres 

Nelis).  -  Lesions  en  general        injection  de  toxine  t6tanique  (d>J|prfeg  GoldschJder 
tres  profondes  :  chromatolyse        ct  Flatau). 
qui  peut  devenir  complete; 

surcoloration  de  la  substance  achromatique.  Dans  tous  ces  cas,  le  noyau 
etait  peu  altere. 

Des  lesions  analogues  ont  ete  rencontrees  dans  d'autres  infections  expe- 
j'imentales  :  dans  la  peste  (Babes,  Lugaro);  dans  la  lepre  (liabes):  dans  la 
diphterie  (Pernici  et  Scagiiori,  Murawjeff). 


Lesions  primitives  en  patiiologie  iiumaine. 

Si  les  conditions  de  l'observation  sont  relativement  simples  dans  les 
faits  experimentaux,  il  en  est  tout  autrement  en  pathologie  humaine.  La, 
les  symptomes  sont  presque  toujours  complexes,  et  les  causes,  souvent 
multiples  ou  difiiciles  a  determiner,  si  bien  que  le  depart  entre  lesions  pri- 
mitives et  lesions  secondaires  ne  peut  se  faire  le  plus  habituellement  que 
d'une  facon  tres  approximative. 

Intoxications  exogenes.  —  Alcool.  —  Andriezen  signale,  dans  le  delire 
alcoolique,  des  lesions  des  cellules  de  l'ecorce  :  chromatolyse  legere ;  chro- 
mophilie  peu  accusee  de  la  substance  achromatique;  epaississement  du 
reseau  intra-nucleaire.  Dans  deux  cas  de  delirium  tremens,  termines  par  la 
mort,  Ewing  a  constate  les  lesions  suivantes  :  chromatolyse  tres  prononcee 
dans  toutes  les  cellules  appartenant  au  type  stichochrome,  debutant  par  le 
pourtour  du  noyau  et  ne  laissant  souvent  subsister  que  quelques  corps 
chromatiques  a  la  peripheric;  cette  chromatolyse  peut  etre  complete  au 
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point  de  laisser  la  cellule  lotalement  decoloree,  deformee,  avec  noyau 
excentrique. 

Des  lesions  tres  analogues  ont  ete  mentionnees  au  niveau  des  cellules 
de  la  moelle  et  de  Fecorce  cerebrale,  dans  les  cas  de  polynevrite  alcooliquc, 
souvent  accompagnes  de  troubles  psychiques.  C'est  encore  une  chromato- 
lyse  avec  deformation  globuleuse  et  migration  du  noyau;  seule,  la  forme  de 
la  chromatolyse  est  variable,  son  debut  etant  tantot  central,  tantot  periphe- 
rique.  Assurement  il  est  rationnel,  dans  des  cas  semblables,  de  rattacher 
pour  une  part  les  lesions  cellulaires  a  celles  qui  evoluent  dans  les  nerfs 
peripheriques,  mais,  clans  l'etat  actuel  de  nos  connaissances,  il  est  impos- 
sible de  dire  si  la  lesion  toute  entiere  doit  etre  considered  comme  secon- 
daire  dans  les  cellules  atteintes  de  chromatolyse  avec  deformation  globu- 
leuse et  migration  du  noyau  (CI.  Philippe  et  de  Gothard). 

Arsenic.  —  Dans  l'arsenicisme  chronique,  Erlicki  et  Rybalkin  ont  constate 
des  lesions  dans  les  cellules  de  la  corne  anterieure  :  cellules  diminuees  de 
nombre;  cellules  arrondies,  fortement  pigmentees  et  privees  de  prolonge- 
ments.  U  s'agit  la  de  lesions  graves,  car  elles  ont  ete  vues  sans  Femploi  de 
la  methode  de  Nissl;  mais  elles  n'ont  pas  ete  relrouvees  dans  deux  cas  de 
G.  Brouardel,  examines  egalement  par  les  methodes  anciennes. 

Morphine.  —  Chez  trois  morphinomanes,  Ewing  n'a  trouve  que  des  lesions 
mal  caracterisees. 

Auto-intoxications.  —  a.  Lesions  du  foie  et  des  reins.  —  11  faut  faire 
rentrer  dans  ce  groupe  les  divers  troubles  cerebraux,  observes  au  cours  de 
Finsuffisance  du  foie  ou  des  reins.  Mais  il  convient  de  faire  remarquer  que 
les  causes  de  Finsuffisance  hepatique  ou  renale  sont  tres  diverses,  souvent 
de  nature  infectieuse  ou  toxique,  au  point  qu'il  est  bien  difficile,  a  l'heure 
actuelle,  de  decider  si  les  troubles  nerveux  dependent  de  I'insuffisance  vis- 
cerale  plutot  que  de  l'intoxication  ou  de  l'infection  iniliales.  Quoi  qu'il  en 
soil,  des  lesions  ont  ete  decrites,  dans  ces  cas,  par  Klippel,  Ballet  et  Mau- 
rice Faure,  au  niveau  des  cellules  de  Fecorce  cerebrale  (chromatolyse  avec 
etat  poussiereux  ou  laque;  deformation  avec  tendance  a  la  forme  globuleuse; 
deplaeement  du  noyau).  II  semble  bien  que  les  lesions  soient  gene>alisees, 
portant  sur  les  cellules  de  Betz  comme  sur  les  grandes  et  les  petites  pyra- 
mid ales. 

Uremic.  —  Ewing  a  pratique  Fexamen  du  systeme  nerveux  dans  six  cas 
d'uremie.  II  a  rencontre  des  lesions  de  chromatolyse,  mais  irregulierement 
distributes.  Deux  points  sont  a  noter  parmi  les  resultats  de  ses  recherches. 
D'abord,  dans  deux  cas  avec  forte  elevation  de  la  temperature,  les  lesions 
etaient  plus  prononcees  que  dans  les  cas  avec  hypothermic,  et  comparables 
a  celles  qui  s'observent  dans  le  coup  de  chaleur.  En  second  lieu,  les  lesions 
predominaient  sur  les  cellules  bulbaires,  en  particulier  sur  celles  du  noyau 
de  la  dixieme  paire,  dans  les  cas  ou  la  dyspnee  avait  ete  le  symptome  dominant. 

Coup  de  chaleur.  —  Le  coup  de  chaleur  peut  etre  mentionne  a  cette 
place,  puisque,  d'apres  une  opinion  generalement  admise,  a  Felevation  de 
temperature  s'ajoute  une  veritable  intoxication,  due  a  la  production  de 
poisons  organiques.  Ira  van  Gieson,  Ewing  decrivent  des  lesions  de  chro- 
matolyse generalisee,  avec  colorabilite  anormale  du  noyau. 

Maladies  generales  infectieuses.  —  Fievre  typlwide.  —  Des  lesions  ont 
ete  rencontrees  dans  cette  affection  par  Marinesco,  Babes,  Ewing  :  lesions 
peu  prononcees  dans  les  deux  cas  de  Marinesco,  au  contraire  intenses  et 
generalisees  dans  les  deux  cas  d'Ewing. 
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Tetanos.  —  Donetti,  dans  un  cas  de  tetanos,  a  constate  une  reduction  de 
volume  de  la  corne  anterieure  a  la  region  dorsale  et  l'atrophie  des  cellules 
nerveuses  a  ce  niveau,  sans  avoir  fait  usage  de  la  methode  de  Nissl.  Rispal 
a  trouve,  dans  un  cas,  la  tumefaction  du  corps  cellulaire  avec  chromatolyse : 
dans  un  autre  cas,  la  deformation  avec  transformation  hyaline  du  proto- 
plasma  cellulaire  et  displacement  du  noyau.  Hunter  a,  dans  un  cas  egale- 
ment,  trouve  la  transformation  homogene. 

Goldscheider  et  Flatau,  Westphall,  Goebel,  Ewing  mentionnent  la  forma- 
tion de  fissures  et  de  vacuoles,  la  rupture  des  dendrites,  la  disparition  de 
la  membrane  nucleaire,  la  disintegration  granuleuse  du  noyau,  le  gonfle- 
ment  et  la  disparition  du  nucleole. 

Rage.  —  Des  lesions  de  chromatolyse  ont  ete  relevees  dans  la  rage  par 
Sabrazes  et  Cabannes.  Ewing,  dans  un  cas,  a  irouve  des  lesions  pronoucees 
au  niveau  des  cellules  de  la  moelle  et  dans  les  ganglions  spinaux  :  chroma- 
tolyse uniforme,  plus  marquee  au  centre;  noyau  souvent  excentrique  avec 
membrane  nucleaire  peu  visible  et  nucleole  hypertrophic. 

Pneumonie.  —  Dans  un  cas  ou  la  temperature  avait  ete  exceptionnelle- 
ment  elevee  (43°,3),  Dejerine  et  Thomas  ont  trouve  les  cellules  de  la  corne 
anterieure  gonflees,  ayant  perdu  la  plupart  de  leurs  corps  chromatiques.  II 
n'y  avait  eu  pendant  la  vie  aucun  symptome  nerveux  appreciable. 

De  ces  travaux  pris  dans  leur  ensemble,  il  resulte  d'une  facon 
certaine  que  la  cellule  nerveuse  est  extremement  vulnerable;  qu'en 
particulier,  elle  s'altere  presque  necessairement  toutes  les  fois  qu'in- 
tervient  une  intoxication  ou  une  infection.  A  ce  titre,  tous  les  travaux 
que  nous  avons  cites  presentent  un  grand  interet,  puisqu'ils  marquent 
les  premiers  pas  dans  une  voie  jusqu'alors  inexploree. 

Mais  on  est  oblige  de  reconnaitre  que  c'est  a  peu  pres  la  seule 
notion  positive  qu'on  en  puisse  tirer,  car,  de  leur  examen  detaille  aussi 
bien  que  de  leur  comparaison  il  est  impossible  de  faire  ressortir 
aucune  autre  conclusion  definitive.  C'est  pourquoi  on  ne  peut  encore 
les  considerer  que  comme  des  documents  d'attente,  documents  a  com- 
pleter par  de  nouvelles  recherches. 

Ces  reserves  nous  paraissent  etre  justifiees  par  des  raisons  nom- 
breuses.  Nous  allons  passer  en  revue  les  principales.  Ce  sont  : 

1°  La  trop  grande  uniformite  des  descriptions;  d'ou  la  difficulte 
de  distinguer  les  unes  des  autres  les  formes  de  lesions  cellulaires  ren- 
contrees  dans  les  differents  cas; 

2°  U importance  predominant e  et  parfois  exclusive  que  prennent, 
dans  un  trop  grand  nombre  de  descriptions,  les  lesions  de  la  substance 
chromatique;  et  V omission  de  ce  qui  concerne  les  autres  parties  de  la 
cellule; 

3°  Pour  la  substance  chromatique,  le  trop  grand  nombre  de  cas  ou 
Ton  s'est  borne  a  mentionner  la  presence  ou  l'absence  de  la  chromato- 
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lyse,  sans  qu'il  soit  fait  mention  du  mode  suivant  lequel  celle-ci  s'est 
effectuee; 

4°  Le  fait  que,  malgre  la  richesse  des  documents,  bien  des  cha- 
pitres  ne  sont  encore  qu'a  l'etat  d'ebauche,  parce  qu'iis  ont  ete  traites 
a  l'aide  de  cas  incompletement  observes  ou  en  nombre  beaucoup  trop 
restreint. 

Nous.croyons  devoir  appeler  plus  specialement  l'attention  sur  les 
deux  points  suivants  : 

5°  G'est  d'abord  la  variability  des  formes  anatomiques  relevees 
apres  Taction  d'une  meme  cause.  Nous  prendrons  comme  exemple 
l'anemie  experimentale  de  la  moelle  epiniere,  parce  qu'il  s'agit  la 
d'une  cause  unique  et  relativement  simple.  Or,  ses  effets  ne  sont  pas 
toujours  identiques.  Ainsi,  pour  la  substance  achromatique,  on  a trouve 
tantot  la  colorabilite  anormale  avec  conservation  du  reseau,  tantot 
le  gonflement  homogene  avec  disparition  de  ce  meme  reseau.  En  outre, 
si  la  chromatolyse  debute  le  plus  souvent  par  la  peripheric,  elle  peut 
commencer  aussi  par  le  centre  de  la  cellule.  —  II  faut  ajouter  que  ces 
variations  ne  sont  pas  speciales  a  l'anemie  temporaire,  car  on  les 
trouve  mentionnees  dans  un  grand  nombre  d'intoxications,  en  parti- 
culier  dans  l'intoxication  alcoolique. 

Pour  expliquerces  variations,  on  pourrait  assurement  invoquer  les 
changements  que  doit  subir  l'aspect  d'une  meme  cellule  du  fait  de 
revolution  de  la  lesion  dont  elle  est  le  siege.  Mais  dans  les  observations, 
pathologiques  ou  experimentales,  on  ne  trouve  guere  que  la  description 
d'une  serie  d'etats  actuels,  et  il  n'a  ete  fait  que  peu  d'efforts  pour  cher- 
cher  a  les  relier  les  uns  aux  autres.  C'est  dire  que  nous  ne  sommes 
pas  encore  renseignes  d'une  facon  suffisante  sur  la  maniere  dont 
nait,  se  developpe  et  se  termine  chacune  de  ces  lesions. 

6°  Les  memes  incertitudes  se  retrouvent  en  ce  qui  concerne  leur 
topographic.  D'une  fagon  generale,  on  a  trop  oublie  qu'en  pathologie 
nerveuse  la  localisation  a  plus  d'importance  encore  que  la  forme  ana- 
tomique.  Assurement,  certains  observateurs  ont  envisage  ce  cote 
du  probleme  et  ils  ont  specific"  les  regions  plus  particulierement 
atteintes;  mais  ils  sont  en  petit  nombre.  Trop  souvent,  l'indication 
topographique  est  vague,  ou  bien  l'examen  est  incomplet ;  on  a  exa- 
mine une  partie  du  cerveau  ou  de  la  moelle,  et  il  n'est  pas  fait  mention 
de  l'etat  des  autres  regions  du  nevraxe.  Or,  dans  les  cas  d'inloxication 
ou  d'infection,  il  n'est  pas  indifferent  de  savoir  si  on  est  en  presence 
de  lesions  generalises  et  diffuses,  ou  de  lesions  localisees. 
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IV.  —  Signification  generate  des  lesions  de  la  cellule  nerveuse. 

Apres  avoir  passe  en  revue  les  differentes  lesions  cellulaires;  les 
etats  qui  peuvent  etre  confondus  avec  elles;  enfin,  les  principales  cir- 
constances  dans  lesquelles  ces  lesions  ont  ete  rencontrees,  il  est 
necessaire  de  chercher  a  determiner  leur  signification  et  leur  valeur 
generales.  Tout  d'abord,  leur  frequence  demontre  bien  que  la  cellule 
nerveuse  est  essentiellement  vulnerable,  surtout  dans  certaines  de 
ses  parties  constituantes  (substance  chromatique,  prolongements,  etc.). 
Puis,  le  petit  nombre  de  leurs  modalites  indique  suffisamment  qu'a 
ce  point  de  vue,  cette  cellule  nerveuse  ne  differe  guere  de  la  plupart 
des  autres  elements  de  l'economie,  puisqu'elle  reagit,  de  facon  ana- 
logue ou  identique,  sous  Tinfluence  des  agents  les  plus  differents. 

Envisagees  dans  leur  signification  generate,  les  lesions  des  cellules 
nerveuses  peuvent  avoir  :  1°  une  valeur  etiologique  qui  permette  de 
determiner  l'agent  nocif;  2°  une  valeur  pronostique  qui  renseigne  sur 
l'avenir  de  la  cellule  frappee;  3°  enfin,  une  valeur  sijmptomatique  qui 
donne  la  mesure  dans  laquelle  la  fonction  a  ete  troublee. 

A.  —  Valeur  etiologique. 

Lorsque  nous  avons  etudie  precedemment  les  principales  circons- 
tances  etiologiques  au  cours  desquelles  les  cellules  nerveuses  ont  ete 
trouvees  alterees,  nous  avons  distingue  les  lesions  secondaires  et  les 
lesions  primitives  dues  a  des  facteurs  tres  varies  (intoxications  endo- 
genes  et  exogenes;  infections  diverses).  Toutes  ces  lesions  sont-elles 
susceptibles  d'etre  differenciees  les  unes  des  autres,  d'apres  leurs  cir- 
constances  etiologiques  ?  Le  probleme  ainsi  pose  nous  parait  comporter 
la  solution  de  plusieurs  questions  que  nous  aurons  a  examiner  succes- 
sivement. 

1°  Lesions  primitives  et  lesions  secondaires  peuvent-elles  etre 
differenciees? 

Nous  avons  deja  vu  que  Marinesco  avait  cherche  a  utiliser  le  mode 
de  topographie  de  la  chromatolyse.  Dans  les  lesions  primitives,  l'agent 
nocif,  etant  apporte  par  la  circulation,  sanguine  ou  lymphatique, 
agirait  d'abord  sur  la  peripherie  de  la  cellule,  pour  produire  une 
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chromatolyse  peripherique.  Dans  les  lesions  seconclaires,  le  cylindraxe 
irrite  transmettrait  l'excitation  morbide  jusqu'au  centre  de  la  cellule, 
la  ou  il  parait  prendre  naissance,  si  bien  que  la  chromatolyse  serait 
centrale  ou  perinucleaire. 

Nous  n'avons  guere  besoin  de  souligner  toute  l'importance  qu'au- 
rait  un  pareil  criterium,  et  le  grand  nombre  de  ses  applications 
utiles.  On  voit,  en  particulier,  comment  pourrait  etre  tranchee  la 
question,  toujours  en  suspens,  des  conditions  qui  president  au  deve- 
loppement  des  nevrites  non  traumatiques.  Mais  cette  proposition  de 
Marinesco,  relative  a  la  valeur  de  la  topographie  de  la  chromatolyse, 
ne  saurait  etre  acceptee  dans  toute  sa  rigueur;  elle  est  passible  de 
plusieurs  objections. 

En  premier  lieu,  il  n'est  nullement  demontre  que  la  chromatolyse 
centrale  existe  seule  toutes  les  fois  que  le  cylindraxe  est  frappe.  Sans 
doute,  si  nous  savons  que  la  chromatolyse  est  toujours  centrale  apres 
la  section  traumatique  du  cylindraxe,  nous  sommes  plus  mal  ren- 
seignes  sur  son  mode  de  disposition  dans  les  cas  ou  la  destruction  du 
cylindraxe  ne  se  fait  que  graduellement,  apres  une  serie  de  modifi- 
cations qui  sont  loin  d'equivaloir  a  la  section,  modifications  caracte- 
risees  par  le  gonflement,  l'etat  vitreux  ou  l'etat  vacuolaire  de  l'element. 
A  cet  egard,  si  nous  recherchons  les  principals  lesions  cellulaires  qui 
ont  ete  signalees  par  les  observateurs  au  cours  des  diverses  polyne- 
vrites  spontanees  chez  l'homme,  maladies  dans  lesquelles  le  cylin- 
draxe peripherique  est  atteint  d'alterations  souvent  superficielles  et 
curables,  nous  pourrons  y  rencontrer  aisement  toutes  les  chromato- 
lyses  precedemment  decrites  (Gl.  Philippe  et  de  Gothard).  De  pareils 
faits  demontrent  que  la  chromatolyse  centrale  ne  saurait  etre  consi- 
deree  comme  le  seul  mode  reactionnel  des  chromatophiles  de  la 
cellule  nerveuse  en  presence  des  alterations  du  cylindraxe. 

En  second  lieu,  dans  bien  des  cas  la  chromatolyse  centrale  a  ete 
rencontree  cote  a  cote  avec  la  chromatolyse  peripherique,  toutes  deux 
etant  developpees  sous  Tinfluence  des  facteurs  generalement  consi- 
deres  comme  produisant  des  lesions  primitives.  A  ce  sujet,  nous  nous 
contenterons  de  rappeler  l'etude  detaillee  et  les  dessins  histologiques 
nombreux  qui  se  rapportent  aux  lesions  elementaires  et  aux  formes 
anatomiques  signalees  dans  les  Intoxications  et  les  Infections,  en 
pathologic  humaine  et  experimentale  (voir  p.  794-798).  Ainsi,  la  signi- 
fication de  la  chromatolyse  centrale  ne  nous  parait  pas  etablie  d'une 
facon  suffisante,  pourqu'on  puisse  appliquer  en  toute  certitude,  dans 
chaque  cas  particulier,  le  criterium  propose  par  Marinesco. 
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2°  Dans  les  lesions  primitives,  existe-t-il  des  formes  speciales 
a  certaines  circonstances  etiologiques? 

Dans  les  intoxications  experimentales,  Nissl  semble  etre  le  seul 
auteur  qui  ait  cherche  a  atteindre  le  but,  en  procedant  d'une  facon 
methodique.  Avec  un  certain  nombre  de  poisons,  Nissl  determina  tout 
d'abord  les  doses  maxima  et  minima  susceptibles  de  produire  des  intoxi- 
cations aigues  et  subaigues.  Puis,  examinant  avec  beaucoup  de  soin 
les  cellules  nerveuses  de  l'ecorce  cerebrale  et  de  la  moelle  dans  tous 
les  cas,  cet  auteur  arriva  a  conclure  que  chaque  poison  produit  une 
forme  anatomique  speciale  caracterisee  et  par  sa  localisation  et  par 
ses  lesions  elementaires;  en  d'autres  termes,  c'etait  soutenir  \&  speci- 
ficity des  lesions  des  cellules  nerveuses  dans  les  intoxications  aigues. 
Mais  il  convient  de  faire  remarquer  que  Nissl  n'a  plus  observe  sem- 
blable  specificite  dans  les  intoxications  chroniques,  si  bien  que  ses 
conclusions  premieres  demeurent  a  Tetat  de  propositions  qui  attendent 
encore  leur  confirmation. 

Uischemie  absolue,  due  a  l'obliteration  des  vaisseaux,  entraine  des 
lesions  cellulaires  intenses.  Ewing  a  cru  pouvoir  indiquer  une  forme 
de  chromatolyse  assez  habituelle;  mais,  si  cette  forme  est  habituelie, 
elle  n'est  cependant  pas  constante.  De  plus,  elle  se  montre  sous 
d'autres  influences;  elle  n'a  done  rien  de  caracteristique. 

La  stase  sanguine  realise  bien  une  anemie  relative,  mais  elle  pro- 
duit en  outre  l'oedeme,  et  immobilise  les  substances  toxiques,  pro- 
longeant  ainsi  leur  contact  avec  la  cellule;  ses  effets  sont  done  trop 
complexes  pour  qu'on  puisse  les  analyser  siirement.  —  De  meme, 
l'anemie  experimental  determine  des  lesions  cellulaires,  sans  spe- 
cificite anatomique. 

Vhyperthermie  est  susceptible  de  produire  des  lesions  cellulaires 
quand  elle  est  poussee  tres  loin.  A  ce  sujet,  citons  les  resultats  des 
experiences  de  Goldscheider  et  Flatau,  dont  nous  pouvons  rapprocher 
les  effets  du  coup  de  chaleur  chez  I'homme  (fig.  195).  Mais  la  encore, 
ces  lesions  ne  different  pas  sensiblement  de  celles  qui  se  produisent 
sous  l'influence  de  bien  d'autres  causes.  Ewing  est  seul  a  mentionner 
une  forme  anatomique  speciale,  observee  dans  un  cas  ou  la  surele- 
vation  de  la  temperature  paraissait  etre  l'agent  nocif  unique  :  cette 
forme  serait  caracterisee  par  la  decoloration,  generale  et  tres  accen- 
tuee,  des  corps  chromatiques,  sans  desagregation.  Cet  auteur  ajoute 
avoir  rencontre  cette  decoloration  uniforme  de  la  substance  chroma- 
tique,  surajoutee  aux  autres  lesions,  dans  beaucoup  d'affections 
accompagnees  d'une  fievre  elevee.  Si  done  cette  remarque  se  con- 
st* 
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firmait,  il  deviendrait  possible  de  distinguer  dans  les  lesions  elemen- 
tairesde  la  substance  chromatique,  tout  ce  qui  revient  a  la  surelevation 
de  la  temperature;  mais,  de  plus,  il  serait  du  meme  coup  etabli  que 
l'hyperthermie  n'est  pour  rien  dans  la  fonte,  la  dislocation  et  la 
dissolution  des  chromatophiles,  autant  d'aspects  sous  lesquels  se 
montre  le  plus  habituellement  la  chromatolyse. 

D'apres  Ewing,  la  diminution  uni forme  des  corps  chromatiques  se 


Fig.  l'J5.  —  Cellules  de  la  corne  anterieure  cliez  un  lupin.  Hyperthermie  experimentale 
(d'apres  Goldscheider  et  Flatau). 

produirait  dans  les  processus  lents  (obstruction  des  vaisseaux  ence- 
phaliques).  La  subdivision  uniforme  des  corps  chromatiques  se  ren- 
contrerait  dans  les  toxemies  chroniques.  Enfin,la  division  granuleuse, 
avec  aspect  poussiereux,  de  la  cellule,  appartiendrait  aux  processus 
tres  aigus. 

En  dehors  de  ces  tentatives,  faites  pour  etabiir  la  specificite  de 
quelques  formes  anatomiques  au  cours  des  lesions  primitives  de  la 
cellule  nerveuse,  les  auteurs  se  contentent  d'insister  sur  la  frequence 
de  certaines  modifications  cellulaires,  suivantque  telle  cause  intervient 
et  agit  avec  une  intensite  plus  ou  moins  grande  :  autant  de  notions  qui 
ne  peuvent  evidemment  t'ournir  que  des  presomptions  et  non  la  certitude. 
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B.  —  VALEUR  PRONOSTIQUE. 

1°  EXISTE-T-IL  DES  LESIONS  LEGERES  ET  REPARARLES  ;  DES  LESIONS 
IRREDUCTIRLES  OU  FATALEMENT  PROGRESSIVES  ? 

En  pathologie  experimental?,  Pexistence  des  lesions  cellulaires 
reparables  est  suffisamment  demontree  par  des  faits  experimentaux 
assez  nombreux.  Parmi  ces  lesions  reparables,  l'une  des  mieux  con- 
nues  est  assurement  celle  qui  succede  a  la  section  du  prolongement 
axile  (v.  p.  789).  Puis,  certaines  experiences  de  Goldscheider  et  Flatau 
en  fournissent  d'autres  exemples  bien  demonstratifs  : 

1°  Dans  une  premiere  serie  d'experiences,  ces  auteurs  elevent  la 
temperature  centrale  chez  uri  animal  en  le  placant  dans  une  etuve 
a  43°-44°.  II  en  resulte  un  etat  grave  avec  dyspnee,  convulsions  et 
paresie;  a  l'autopsie,  les  cellules  nerveuses  sont  gonflees,  homogenes, 
opaques  et  en  chromatolyse  complete,  avec  des  dendrites  egalement 
gonflees,  variqueuses  et  legerement  colorables  (fig.  195).  Mais  si  on 
remet  a  temps  Panimal  a  Pair  libre,  il  se  retablit  completement,  au 
point  que  la  restauration  totale  des  cellules  est  parfaite  au  bout  de 
quelques  jours. 

2°  Dans  une  autre  experience,  Goldscheider  et  Flatau  injectent  du 
malonitril  (CN  —  GH2  —  CN),  et  produisent  une  intoxication  grave, 
qui  s'accompagne  de  lesions  tres  accentuees  des  cellules  de  la  corne 
anterieure  (chromatolyse  diffuse  avec  fonte  granuleuse ;  coloration 
anormale  de  la  substance  achromatique  et  du  noyau).  Mais  ces  auteurs 
peuvent,  en  injectant  de  Phyposulfite  de  soude,  faire  cesser  les  accidents 
et  amener  la  restauration  rapide  et  complete  des  cellules.  —  II  enestde 
meme  pour  la  toxine  tetanique  qui  produit  dans  les  cellules  motrices 
de  la  corne  anterieure  le  gonflement  avec  chromatolyse;  ces  lesions 
sont  susceptibles  de  reparation  :  qu'on  injecte  a  temps  Pantitoxine 
tetanique,  ou  qu'on  ait  employe,  pour  produire  l'intoxication,  la 
toxine  suffisamment  diluee. 

On  pourrait  multiplier  beaucoup  ces  citations,  mais  sans  profit  reel, 
car  elles  tendraient  toutes  a  etablir,  comme  les  precedentes,  que  les 
intoxications  et  les  infections  experimentales  —  en  tant  que  causes 
productrices  d'une  intoxication  generalisee  —  amenent  eventuelle- 
ment  dans  les  cellules  nerveuses  des  lesions  qui  sont  curables. 

Les  exemples,  tires  de  la  pathologie  humaine,  sont  moins  demons- 
tratifs assurement,  les  conditions  de  leur  observation  etant  infiniment 
plus  complexes;  ils  tendent  neanmoins  a  etablir  l'existence  de  ces 
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lesions  reparables.  Tout  d'abord,  il  est  sinon  demontre,  au  moins  tres 
probable,  que  l'ensemble  des  cellules  nerveuses  est  altere  dans  toutes 
les  pyrexies  graves  et  specialement  dans  leurs  formes  nerveuses; 
un  certain  nombre  de  constatations  positives  ont  ete  publiees  a  ce 
sujet,  et  Popoff,  longtemps  avant  l'emploi  de  la  methode  de  Nissl, 
avait  deja  signale  les  alterations  des  cellules  de  l'ecorce  a  la  suite 
de  la  fievre  typhoide.  Or,  beaucoup  des  sujets  ainsi  affectes  guerissent 
completement,  au  point  que  le  retablissement  de  toutes  les  fonctions 
nerveuses  peut  etre  considere  comme  une  preuve  absolue  de  la  resti- 
tutio ad  integrum  pour  la  majorite  de  leurs  cellules,  corticales  oume- 
dullaires.  Nous  pouvons  tirer  les  memes  arguments  des  intoxications 
aigues  qui,  cerlainement  chez  les  animaux  et  tres  probablement  aussi 
chez  l'homme,  modifient  toujours,  a  un  degre  variable,  la  constitution 
de  la  cellule  nerveuse ;  or,  chez  1'homme  les  guerisons  completes  ne  sont 
pas  rares,  guerisons  qui  doivent  corresponds  a  la  restauration  des 
cellules. 

Si  l'existence  des  lesions  legeres  et  reparables  est  bien  demontree, 
celle  des  lesions  irreductibles  ou  fatalement  progressives  nous  parait 
non  moins  certaine.  Sans  doute,  a  ce  sujet,  les  experiences  nous 
donnent  des  renseignements  trop  incomplets,  car  la  plupart  d'entre 
elles  se  contentent  de  noter  les  phenomenes  immediats,  toxiques  ou 
infectieux,  sans  fournir  aucune  indication  relative  au  sort  eloigne 
des  animaux.  Mais  les  cas  de  pathologie  humaine  sont  plus  probants, 
et  nous  trouvons  la  des  faits  qui  montrent  combien  le  retablissement 
peut  n'etre  que  temporaire.  Ainsi,  d'apres  Ewing,  chez  rhommeretabli 
a  la  suite  du  coup  de  chaleur,  on  peut  voir  survenir  des  accidents  tar- 
difs  tres  graves,  meme  la  mort  subite.  Assurement,  ces  accidents 
tardifs  ne  sont  pas  tous  imputables  aux  lesions  des  cellules  nerveuses, 
et  les  alterations  des  autres  lissus  doivent,  ici  comme  dans  les  maladies 
generales  ou  les  intoxications,  entrer  en  ligne  de  compte;  mais  il 
est  bien  permis  de  penser  que  les  alterations  persistantes  des  cellules 
nerveuses  jouent  un  role  dans  la  production  de  pareils  accidents  tardifs. 
De  plus,  d'autres  affections  existent,  dans  lesquelles  les  symptomes 
eloignes  ne  doivent  etre  attribues  qu'a  une  lesion  nerveuse  irreductible, 
a  cause  de  leur  nature  meme  (paralysies  des  membres;  troubles  intel  - 
lectuels). 

Au  surplus,  la  degenerescence  tardive,  succedant  meme  a  la  repa- 
ration anatomique  de  la  cellule,  est  un  fait  demontre  pour  Nissl  et 
Van  Gehuchten,  car  ces  auteurs  admettent  qu'a  la  suite  de  la  section 
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du  nerf,  une  periode  de  reparation  vient  toujours  s'intercaler  entre 
la  periode  initiate  de  dissolution  et  l'atrophie  cellulaire  tardive,  qui 
reste  toujours  possible. 

2°  EST-IL  POSSIBLE  DE  FAIRE  LE  DIAGNOSTIC  ANATOMIQUE  DU  DEGRE 
DE  GRAV1TE  DE  TOUTES  CES  LESIONS  ? 

La  reponse  n'est  pas  douteuse  pour  certaines  formes  cellulaires 
qui  offrent  tous  les  aspects  des  lesions  graves  et  inseparables.  Ge  sont: 
la  degenerescence  calcaire ;  les  diverses  varietes  de  Y atrophic  primi- 
tive^ simple,  pigmentaire  ou  sclereuse;  les  atrophies  secondaires,  avec 
effritement  du  protoplasma,  perte  des  prolongements  et  degene- 
rescence bien  nette  du  noyau.  Dans  tous  ces  cas,  les  discussions 
portent  sur  le  passe  de  la  cellule  plutot  que  sur  la  signification  de 
son  etat  present,  signification  facile  a  etablir.  —  Toutefois,  a  ce  propos, 
il  ne  sera  pas  inutile  de  rappeler  que  l'usage  des  coupes  fines  peut 
etre  Toccasion  d'une  erreur;  par  exemple,  une  cellule  normale, 
coupee  au  niveau  de  son  amas  pigmentaire,  peut  se  montrer  sous 
la  forme  d'un  petit  sac  arrondi,  rempli  de  granulations  jaunes  et 
presque  depourvu  de  prolongements,  au  point  de  ressembler  a  un 
element  arrive  a  la  derniere  phase  de  l'atrophie;  dans  ce  cas,  pour 
eviter  une  erreur  d'interpretation,  il  faudra  determiner  avec  soin  le 
nombre  des  elements  ainsi  alteres.  —  Toutes  ces  lesions,  bien  indivi- 
dualisees  au  point  de  vue  de  leur  gravite,  appartiennent  principalement 
aux  affections  chroniques  du  systeme  nerveux,  mais  quelques-unes 
ont  ete  rencontrees  dans  les  formes  suraigues  et  aigues  des  myelites 
et  encephalites. 

Par  contre,  d'autres  lesions  sont  generalement  regardees  comme 
legeres  et  habituellement  reparables.  Ce  sont :  la  chromatolyse  simple, 
si  reellement  elleexiste;  la  chromatolyse  avec  gonflement  homogene  sans 
deplacement  du  noyau;  les  etats  vacuolaire  et  ftssuraire*  Precisement, 
ces  differentes  formes  anatomiques  ont  ete  tres  souvent  signalees 
dans  les  maladies  generales  et  dans  un  grand  nombre  d'intoxications 
ou  de  toxi-infections  experimentales. 

Le  gonflement  avec  deformation  globuleuse,  chromatolyse  centrale 
et  deplacement  du  noyau,  merite  ici  une  mention  speciale.  G'est  la 
une  forme  tres  frequente,  qui  est  consideree  avec  raison  comme 
le  type  habituel  des  lesions  secondaires.  Elle  constitue  Talteration 
dominante  des  cellules  de  la  moelle  dans  les  polynevrites,  qui  sont 
des  affections  parfaiteinent  curables.  De  plus,  elle  caraclerise,  en 
quelque  sorte,  la  periode  d'etat  des  modifications  que  subissent  les 
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cellules  nerveuses  a  la  suite  de  la  section  des  nerfs  peripheriques. 
Ce  sont  la  autant  de  faits  qui  permettent  de  considerer  comme  certain 
que  le  gonflement  avec  deformation  globuleuse  n'implique  pas  for- 
cement  la  destruction  ulterieure  de  la  cellule.  —  Toutefois,  il  convient 
de  rappeler  que,  meme  dans  les  faits  experimentaux,  les  lesions 
secondares  des  cellules  nerveuses  ne  sont  pas  toujours  suivies  de 
reparation,  si  bien  que  certains  elements,  d'abord  atteints  simplement 
de  deformation  globuleuse,  finissent  par  disparaitre  en  totalite  a  la 
suite  de  diverses  modifications  (v.  p.  790).  En  consequence,  si  le  gon- 
flement avec  deformation  globuleuse  et  chromatolyse  centrale  cons- 
titue,  dans  bien  des  cas,  une  lesion  aisement  reparable,  il  peut  aussi 
preceder  et  preparer  la  destruction  definitive  de  la  cellule. 

En  resume,  il  resulte  de  cette  etude  de  la  valeur  pronostique  des 
aspects  pathologiques  d'une  cellule  nerveuse,  que  certaines  formes 
possedent  une  signification  bien  precise  en  indiquant  que  la  vitalite  de 
l'element  est  gravement  compromise  :  ce  sont  toutes  celles  qui  com- 
portent  une  grande  reduction  de  volume,  une  dislocation  profonde  du 
protoplasma,  ainsi  que  la  destruction  du  noyau.  —  Par  contre,  d'autres 
sont  d'une  appreciation  bien  plus  delicate,  car  si  elles  sont  dans  cer- 
tains cas  surement  reparables,  elles  constituent  souvent  aussi  la  phase 
initiale  d'une  lesion  grave.  G'est  done  pour  ces  dernieres  formes  qu'il 
convient  de  rechercher  dans  quelle  mesure  l'analyse  elementaire  des 
lesions  fines  des  deux  substances,  chromatique  et  achromatique,  peut 
aider  a  la  solution  du  probleme  pronostique. 

Les  chromatolyses  (v.  p.  757-758),  si  elles  constituent  des  pheno- 
menes  d'une  constatation  relativement  facile  et  tres  etudies,  n'ont, 
sommetoute,  qu'une  importance  restreinte,  a  cause  de  leur  tres  grande 
frequence. 

Les  chromatolyses  se  rencontrent  dans  tous  les  types  de  lesions 
cellulaires.  Meme,  elles  precedent  toutes  les  autres  modifications  et 
elles  doivent  etre  considerees  comme  etant  de  toutes  les  plus  legeres. 
Cette  regie  ne  comporte  guere  qu'une  exception  relative  a  l'atrophie 
pigmentaire,  dans  laquelle  la  disparition  des  chromatophiles  parait 
bien  se  faire  proportionnellement  a  celle  de  la  substance  fondamen- 
tale;  cette  exception  est  d'ailleurs  fort  interessante  a  souligner,  puis- 
qu'elle  montre  que  la  chromatolyse  manque  justement  dans  une 
forme  anatomique  qui  est  considered  comme  etant  l'une  des  lesions 
les  plus  surement  destructives  de  la  cellule  nerveuse. 

Ainsi,  on  ne  peut  se  servir  de  la  presence  de  la  chromatolyse  pour 
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etablir  le  pronostic  d'une  lesion  cellulaire.  On  ne  peut  pas  davantage 
utiliser  le  mode  suivant  lequel  s'effectue  la  fonte  des  corps  chroma- 
tiques.  Par  exemple,  leur  dissolution  s'observe  dans  le  gonflement 
homogene,  generalement  considere  comme  une  lesion  reparable, 
aussi  bien  que  dans  les  etats  vitreux  avec  achromatose  et  destruction 
rapide  de  l'element.  II  en  est  de  meme  pour  la  fonte  granuleuse  qui 
survient  dans  les  etats  les  plus  divers.  On  ne  saurait  attacher  plus 
d'importance  a  la  localisation  du  processus,  qu'elle  soit  centrale  ou 
peripherique. 

D'une  facon  generale,  les  changements  de  la  substance  chroma- 
tique,  qu'ils  soient  isoles  ou  meme  accompagnes  de  lesions  peu  pro- 
fondes  de  la  substance  achromatique,  sont  essentiellement  reparables. 
Ges  changements  des  chromatophiles  de  la  cellule  nerveuse  peuvent 
etre  compares  a  ceux  que  subit  la  matiere  glycogene  dans  la  cellule 
hepatique.  Dans  les  deux  cas,  des  variations  de  quantite,  souvent 
considerables,  sont  compatibles  avec  l'etat  normal;  et  meme  la 
disparition  totale  n'implique  pas,  d'une  facon  necessaire,  une  atteinte 
profonde  portee  a  la  vitalite  de  la  cellule. 

Quant  a  la  substance  achromatique,  sa  structure  est  trop  mal  con- 
nue  pour  qu'on  puisse  utilement  etudier  ses  modifications  patholo- 
giques,  encore  moins  leur  valeur.  On  sait  seulement  que  legonflement 
lui  est  en  grande  partie  imputable  et  que  sa  colorabiiile  anormale,  sa 
vacuolisationet  sa  fissuration  n'entrainent  pas  necessairement  l'idee 
d'une  lesion  destructive.  Seule,  V achromatose  totale  avec  etat  vitreux 
pourrait  avoir  cette  signification. 

Nous  ne  sommes  guere  mieux  renseignes  sur  la  valeur  des  lesions 
du  noyau.  On  admet  que  le  deplacement  et  Yetat  vesiculeux  n'indiquent 
pas  une  lesion  irreparable.  Par  contre,  la  deformation,  Yirregularite 
des  contours  avec  plissement  de  la  membrane  d'enveloppe,  a  plus 
forte  raison  Yatrophie  excessive  et  la  disparition  sont  considerees 
comme  les  indices  d'un  etat  tres  grave.  Quant  a  Y homogeneisation, 
ou  coloration  diffuse  par  les  couleurs  basiques,  si  elle  est  habituelle- 
ment  grave,  elle  serait  cependant  susceptible  de  reparation. 

En  resume,  parmi  toutes  ces  lesions  elementaires,  specialement 
envisagees  dans  leur  signification  pronostique,  celles  qui  portent  sur 
la  forme  et  sur  le  volume  des  elements,  c'est-a-dire  les  plus  ancienne- 
ment  connues,  restent  encore,  meme  a  l'heure  actuelle,  celles  qui 
fournissent  les  indications  les  plus  utiles  et  les  plus  sures  relative- 
ment  au  sort  eloigne  ou  a  l'avenir  de  la  cellule  malade. 
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G.  —  Valeur  SYMPTOMATIQUE. 

La  question  de  savoir  dans  quelle  mesure  les  lesions  de  la  cellule 
nerveuse  reteniissent  sur  son  fonctionnement,  peut  etre  consideree 
comme  resolue  d'une  facon  suffisante  pour  tousles  casdans  lesquels 
on  rencontre:  1°  une  lesion  bien  caracterisee  et  profonde;  2°  une 
lesion  susceptible  d'etre  localises  avec  certitude  et  precision;  3°  enfin 
un  rapport  etroit  entre  le  siege  de  la  lesion  et  le  siege  de  la  fonction 
troublee. 

Mais  d'autres  lesions  existent,  bien  diflerentes  des  precedentes, 
puisqu'elles  sont  legeres,  generalises  et  associees  a  des  symptomes 
diffus  ou  mal  earacterises.  Ges  dernieres  ne  sont  connues,  pour  la 
plupart,  que  depuis  l'emploi  de  la  methode  de  Nissl,  les  plus  inte- 
ressantes  ayant  ete  rencontrees  en  tres  grand  nombre  dans  les  intoxi- 
cations et  les  etats  toxi-infectieux.  C'est  cette  categorie  de  lesions  qui 
nous  occupera  ici  principalement,  parce  que  son  influence  sur  le  bon 
fonctionnement  de  la  cellule  nerveuse  est  loin  d'avoir  ete  bien  preci- 
see  dans  tons  ses  degres. 

Assurement,  il  en  est  des  cellules  nerveuses  comme  de  toutes  les 
autres  cellules  de  l'economie  :  a  toute  alteration  structural  doit  cor- 
respondre  un  trouble  fonctionnel  plus  ou  moins  appreciable.  Meme, 
dans  bien  des  cas,  l'etat  de  la  fonction  constitue  un  reactif  beaucoup 
plus  sensible  que  ne  Test  l'etat  anatomique,  puisque  tel  individu  peut 
succomber  en  presentant  des  symptomes  nerveux  tres  caracterises, 
sans  que  les  methodes  histologiques  actuelles  permettent  de  reconnaitre 
dans  les  cellules  nerveuses  la  moindre  modification  pathologique 
(empoisonnements  rapidement  mortels,  en  particulier  empoisonne- 
ment  par  la  strychnine).  En  consequence,  puisque  l'accord  est  unanimc 
pour  admettre  que  des  lesions  cellulaires,  meme  legeres,  doivent 
entrainer  un  trouble  fonctionnel,  tout  le  probleme  consiste  a  recher- 
cher  :  1°  si  ce  trouble  est  suffisamment  connu  au  point  de  vue  de  sa 
gravite  et  de  ses  expressions  symptomatiques;  2°quelles  sont  ses  varia- 
tions principales,  en  rapport  avec  ralteration  de  telle  ou  telle  partiede 
la  cellule. 

Les  recherches  anatomo-cliniques  faites  en  pathologie  humaine 
sont  trop  recentes  et  trop  incompletes  pour  pouvoir  etre  seules  utili- 
sees  dans  la  solution  d'un  probleme  aussi  complexe.  On  est  done  fonde 
a  s'aider  des  donnees  fournies  par  Vanatomie  nor  male,  par  la  phy- 
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siologie  et  la  pathologie  experimentales.  Encore  convient-il  de  faire 
remarquer  des  maintenant  que  ces  donnees  s'appliquent  a  peu  pres 
exclusivement  au  role  de  la  substance  chromatique  et  que  leurs  resul- 
tats  sont  tres  incomplets  et  peu  satisfaisants. 

L'anatomie  nor  male  nous  apprend  sans  aucun  doute  que  la  sub- 
stance chromatique  est  Tun  des  attributs  de  la  cellule  completement 
developpee.  Ainsi,  d'apres  Ewing,  chez  l'enfant  nouveau-ne,  les  chro- 
matophiles  sont  moins  nombreux  et  moins  colorables  que  chez 
l'adulte,  meme  absents  dans  les  cellules  de  Purkinje.  D'apres  Vas,  ils 
manquent  jusqu'au  septieme  mois  de  la  vie  intra-uterine,  dans  les  ele- 
ments ganglionnaires  du  sympathique,  pour  ne  s'y  developper  com- 
pletement qu'a  partir  de  la  onzieme  annee.  De  meme,  les  observations 
de  Eve,  faites  sur  l'embryon  du  lapin,  etablissent  que  les  corps  chro- 
matiques  ne  se  montrent  que  lorsque  cet  embryon  a  acquis  une  assez 
grande  longueur.  Mais  ces  faits  sont  loin  de  prouver  que  la  substance 
chromatique  est  indispensable  a  la  fonction  ;  ils  pourraient  a  plus  juste 
litre  etre  invoques  comme  demontrant  que  celle-ci  s'etablit  avant 
l'apparition  des  corps  chromatiques,  car  il  est  peu  vraisemblable  que 
les  cellules  du  sympathique  restent  jusqu'au  septieme  mois  privees  de 
tout  fonctionnement.  En  outre,  poureviter  toute  interpretation  erronee 
relativement  a  la  valeur  physiologique  des  chromatophiles,  on  aurait 
du  tenir  un  compte  egal  de  Fetal  dans  lequel  se  trouvent,  a  cette  meme 
epoque  du  developpement,  les  autres  parties  de  la  cellule,  en  par- 
ticulier  la  substance  achromatique. 

On  a  fait  remarquer,  toujours  en  s'appuyant  sur  l'anatomie,  qu'il 
existe  un  certain  rapport  entre  l'activite  de  la  cellule  et  sa  richesse  en 
chromatophiles.  11  est  vrai  que  chez  le  vieillard  la  diminution  de  nombre 
et  de  volume  des  corps  chromatiques  peut  etre  mise  en  regard  d'un 
amoindrissement  reel  de  la  fonction  (fig.  162).  Mais  on  ne  doit  pas 
oublierque  la  diminution  des  chromatophiles  ne  constitue  que  Tun  des 
changements  caracterisant  l'etat  senile  de  la  cellule  nerveuse;  meme 
il  convient  d'admettre  une  large  participation  de  la  substance  achro- 
matique, aux  depens  de  laquelle  surtout  s'opere  l'augmentation  du 
pigment.  —  Nous ferons les  m^mes  reserves  apropos  de  la  signification 
du  fait  signale  par  G.  Levi,  d'apres  lequel  les  corps  chromatiques 
disparaitraient  des  stichochromes  spinales  chez  certains  animaux 
pendant  la  periode  d'hibernation.  Ce  fait  aurait  assurement  une  grande 
valeur  pour  la  determination  du  role  joue  par  les  chromatophiles 
dans  la  fonction  motrice  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle,  mais 
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sous  condition  expresse  qu'il  fut  bien  etabli  que  tous  les  mouve- 
ments  volontaires  sont  completement  abolis  pendant  1'hibernation. 

De  toutes  ces  considerations  il  resulte  que  les  donnees  anatomiques 
nous  renseignent  encore  fort  peu  sur  le  role  physiologique  deparli  a 
chacun  des  constituants  de  la  cellule  nerveuse. 

Les  physiologistes  se  sont  surtout  appliques  a  determiner  les 
effets  du  fonctionnement,  pousse  jusqu'a  la  fatigue,  sur  l'etat  struc- 
tural de  la  cellule.  Sans  doute,  l'excitation  electrique,  generalement 
employee  dans  ce  but,  ne  saurait  etre  assimilee  a  l'excitation  natu- 
relle;  c'est  du  moins  le  reproche  formule  par  Nissl  en  1896,  dans  un 
travail  ou  il  fait  la  critique  des  experiences  de  ses  devanciers,  Hodge, 
Mann,  Vas,  Lambert,  G.  Levi,  Eve,  etc.  Meme,  Nissl  arrive  a  conclure, 
apres  toutes  ces  experiences,  qu'on  ne  sait  pas  encore  si  l'etat  pykno- 
morphe  correspond  bien  a  la  periode  de  repos,  et  si  l'activite  produit 
l'apyknomorphie,  c'est-a-dire  la  decoloration  relative  de  la  cellule. 
Mais  il  convient  de  faire  remarquer  que  la  methode  imaginee  par 
F.  Pick  met  a  l'abri  de  la  cause  d'erreur  que  nous  venons  de  signaler. 
Sur  des  singes  et  des  chats,  cet  experimentateur  met  a  nu,  d'un 
cote,  les  regions  motrices  de  Tecorce,  en  produisant  par  leur  faradi- 
sation des  mouvements  dans  les  membres  du  cote  oppose;  a  la 
suite  de  cette  excitation,  les  cellules  de  la  corne  anterieure  du  cote 
mis  en  activite  presentent  une  fonte  granuleuse  des  corps  chroma- 
tiques  perinucleaires,  avec  la  retraction  et  la  coloration  diffuse  de 
leur  noyau. 

Quelle  que  soit  la  valeur  des  procedes  mis  en  ceuvre,  ces  expe- 
riences n'en  ont  pas  moins  etabli  que  Texcitation,  naturelle  ou  patho- 
logique  modifie  la  morphologie  et  la  structure  de  la  cellule  nerveuse. 
L'ensemble  des  resultats  acquis  se  trouve  resume  dans  les  conclusions 
suivantes,  tormulees  par  Van  Gehuchten  :  «  Du  cdte  du  protoplasma 
cellulaire,  apres  une  periode  d'activite  normale,  il  y  a  turgescence, 
augmentation  de  volume  du  corps  cellulaire,  diminution  de  quantite 
de  la  substance  chromophile.  A  la  suite  de  l'activite  poussee  jusqu'a 
la  fatigue,  il  y  a  diminution  ou  retraction  du  protoplasma  cellulaire. 
De  meme,  «  du  cdte  du  noyau,  apres  l'activite  normale,  turgescence, 
augmentation  de  volume;  apres  la  fatigue,  diminution  de  volume, 
deformation,  modifications  de  la  coloration  ». 

En  resume,  la  suractivite  fonctionnelle  modifie  l'etat  anatomique 
de  toutes  les  parties  de  la  cellule,  y  compris  le  noyau;  en  particu- 
lier,  si  elle  diminue  la  quantite  de  la  substance  chromatique,  elle 
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altere  d'une  facon  notable  la  substance  achromatique;  cependant,  tous 
ces  effets  sont  probablement  momentanes  et  reparables.  Mais  il  n'en 
resulte  rien  de  precis  relativement  au  role  respectif  des  deux  substances 
et  du  noyau. 

La  pathologie  experimentale  a  fourni,  relativement  aux  rapports 
existant  entre  l'etat  structural  de  la  cellule  et  son  fonctionnement,  des 
resultats  plus  immediatement  applicables  a  la  pathologie  humaine. 

Certaines  experiences  tendent  a  montrer  que  la  restauration  anato- 
mique  complete  de  la  cellule  n'est  pas  indispensable  au  retablissement 
de  sa  fonction.  Ainsi,  Ballet  et  Dutil  ont  fait  voir,  dans  la  compression 
temporaire  de  l'aorte  suivie  d'une  paraplegie  transitoire,  que  la  lesion 
des  cellules  de  la  moelle  persiste  generalised  et  complete,  me  me  quand 
1'animal  a  recupere  tous  ses  mouvements.  Dans  le  meme  ordre  d'idees, 
nous  'rappellerons  les  experiences  de  Goldscheider  et  Flatau,  dans 
lesquelles  ces  auteursontproduit,  par  des  procedes  divers,  des  lesions 
reparables  au  niveau  des  cellules  nerveuses. 

Dans  leur  premiere  serie  d'experiences,  Goldscheider  et  Flatau, 
apres  avoir  produit  un  empoisonnement  par  injection  de  malonitril, 
font  cesser  les  phenomenes  d'intoxication  (dyspnee,  convulsions,  pare- 
sie),  a  1'aide  d'une  injection  d'hyposulfite  de  soude.  Dans  la  seconde 
serie,  ils  elevent  la  temperature  centrale  jusqu'a  43°  —  44°  C,  en  pla- 
cant  1'animal  clans  une  etuve,  laquelle  experience  amene  des  convul- 
sions et  de  la  paresie  :  tous  phenomenes  susceptibles  de  cesser  si  on 
remet  a  temps  1'animal  a  Fair  libre.  Dans  la  troisieme  serie,  les  m ernes 
auteurs,  experimentant  avec  la  toxine  tetanique,  produisent  des  acci- 
dents curables,  soit  en  employant  la  toxine  cliluee,  soit  en  injectant  a 
temps  une  dose  d'anti-toxine.  —  Or,  dans  les  deux  premieres  expe- 
riences, Goldscheider  et  Flatau  ont  observe  que  la  disparition  des 
troubles  fonctionnels  est  complete,  alors  meme  que  la  restauration  ana- 
tomique  parfaite  des  cellules  nerveuses  n'est  pas  encore  effectuee :  ainsi. 
pour  le  malonitril,  les  cellules  restent  en  chromatolyse  diffuse  avec 
coloration  anormale  de  la  substance  achromatique  et  clu  noyau;  pour 
la  surelevation  de  la  temperature,  elles  sont  ton  jours  volumineuses, 
homogenes  et  totalement  privees  de  corps  chromatiques.  Sans  doute, 
il  convient  de  faire  remarquer  que  les  experimentateurs  ne  nous 
clonnent  aucun  renseignement  sur  1'avenir  des  animaux  ainsi  retablis; 
des  lors,  il  est  permis  de  penser  que  ces  animaux  auraient  pu  ulterieu- 
rement  reagir  comme  1'homme  retabli  a  la  suite  du  coup  de  chaleur, 
chez  lequel  peuvent  survenir  des  accidents  tardifs  et  meme  la  mort 
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subite.  Mais  si  cette  derniere  remarque  d'Ewing  conserve  son  impor- 
tance, elle  tend  seulement  a  prouver  que  le  retablissement  de  la  fonc- 
tion  peut  n'etre  que  momentane;  elle  ne  saurait  diminuer  en  rien 
la  valeur  du  retour,  meme  transitoire,  de  la  fonction,  retour  coincidant 
avec  des  lesions  tres  nettes  de  la  cellule  et  surtout  avec  la  disparition 
de  la  substance  chromatique.  En  resume,  pas  plus  dans  l'anemie  tem- 
poraire  que  dans  certains  empoisonnements  experimentaux,  il  n'existe 
de  rapport  necessaire  entre  l'etat  des  cellules  et  les  symptomes  observes. 

Les  faits  de  Nageotte  et  Ettlinger  relatifs  a  Finfeclion  tetanique 
plaident  dans  le  meme  sens.  Ces  auteurs  ont  montre  que  les  lesions, 
actuellement  connues,  du  tetanos  experimental  (chromatolyse,  vacuo- 
lisation  et  fissuration)  n'ont  aucun  lien  de  dependance  avec  la  con- 
tracture tetanique.  «  Elles  ne  sont  ni  l'effet  ni  la  cause  de  celle-ci  : 
1°  puisque  les  lesions  sont  etendues  a  la  totalite  de  la  moelle,  avec 
une  contracture  localisee;  2°  puisqu'elles  n'existent  pas  encore  dans 
les  cellules  motrices,  quancl  la  contracture  existe  deja;  3°  puisqu'on 
les  trouve  exactement  semblables  dans  cles  intoxications  qui  ne  s'ac- 
compagnent  pas  de  contracture.  » 

Tous  ces  faits  sont  assurement  tres  interessants,  mais  ils  ont  une 
valeur  surtout  negative,  relativement  a  la  substance  chromatique.  Tout 
d'abord,  les  uns  montrent  que  sa  disparition  totale  est  compatible  avec 
le  fonctionnement  de  la  cellule;  en  consequence,  ils  doivent  etre 
opposes  a  la  conception  qui  met  la  fonction  sous  la  dependance 
exclusive  des  chromatophiles,  laissant  a  la  substance  achromatique 
la  nutrition  du  neurone  avec  ses  prolongements.  On  sait  que  Marinesco 
a  traduit  cette  idee  en  proposant  de  denommerla  premiere  des  deux 
substances  kinetoplasma,  et  la  seconde  trophoplasma.  II  resulte  de  ce 
qui  precede  que  cette  distinction  est  pour  le  moins  trop  absolue. 

D'autres  faits,  plus  specialement  envisages  au  point  de  vue  de  la 
pathologie,  permettent  sans  doute  d'affirmer  que  toutes  les  fois  que  la 
substance  chromatique  est  lesee,  la  fonction  de  la  cellule  est  amoindrie, 
et  sa  vitalite,  compromise.  Mais  ils  sont  egalement  de  nature  a  empe- 
cher  de  rattacher  a  la  seule  lesion  de  cette  substance  les  troubles  fonc- 
tionnels  nettement  caracterise.  Cette  proposition  est  amplement  justifiee 
par  les  considerations  et  par  les  exemples  exposes  precedemment. 

Enfin,  relativement  a  la  valeur  des  lesions  de  la  substance  achro- 
matique, tous  ces  faits  montrent  bien  que  certaines  d'entre  elles  ne 
compromettent  pas  la  fonction  d'une  facon  irremediable.  Mais,  malgre 
toutes  ces  experiences,  exception  faite  pour  les  fissures  etles  vacuoles, 
nous  ne  savons  pas  davantage  en  quoi  les  lesions  de  la  substance 
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achromatique,  compatibles  avec  la  fonction,  different  de  celles  qui  la 
troublent  profondement  ou  la  suppriment. 

Si  on  aborde  la  pathologie  humaine,  on  voit  que  les  faits  experi- 
mentaux,  envisages  dans  leurs  causes  aussi  bien  que  dans  leurs  symp- 
tomes,  presentent  de  grandes  analogies  avec  les  faits  observes  chez 
l'hommeau  cours  des  intoxications  et  des  infections;  on  voit  aussi  que 
les  lesions  rencontrees  dans  les  deux  series  sont  tout  a  fait  compa- 
rables.  Des  lors,  il  devient  legitime  d'utiliser  les  remarques  faites  a 
propos  de  la  pathologie  experimentale,  pour  les  appliquer  aux  lesions 
observees  en  pathologie  humaine.  En  consequence,  selon  toutes  pro- 
bability, pas  plus  chez  l'homme  que  chez  les  animaux,  la  fonte  des 
corps  chromatiques  n'entrainera  d'unefacon  necessaire  la  perte  de  la 
fonction.  En  outre,  lorsque  cette  fonction  sera  gravement  troublee,  il 
faudra  plutot  incriminer  une  lesion  de  la  substance  achromatique, 
D'autre  part,  il  est  certain  que,  pour  l'homme  moins  encore  que  pour 
les  animaux,  nous  n'avons  pas  le  moyen  d'apprecier  la  gravite  de 
chacune  des  lesions  de  la  substance  achromatique. 

Ces  propositions  ne  sont  d'ailleurs  nullement  contredites  par 
l'examen  des  observations  publiees  en  pathologie  humaine.  Ges  obser- 
vations peuvent  etre  rangees  en  trois  categories  :  1°  II  n'existait  aucun 
symptome  nerveux  special.  Ainsi,  Dejerine  a  trouve  chez  un  pneu- 
monique,  mort  sans  complication  aucune  du  cote  du  systeme  nerveux, 
mais  avec  une  hyperthermic  considerable,  des  lesions  dechromatolyse 
tres  prononcees  et  generalises.  2°  Les  symptomes  nerveux  etaientpeu 
accuses,  mal  caracterises  et  sans  localisation  speciale.  G'est  ce  qui 
s'observe  dans  la  plupart  des  auto-intoxications,  infections  ou  toxi- 
infections  qui,  presque  toutes,  comportent  un  certain  degre  d'obnubi- 
lation  intellectuelle  et  un  affaiblissement  musculaire  plus  ou  moins 
prononce.  3°  Enfin,  il  existait  des  syndromes  ayant  une  physionomie 
plus  caracterisee.  G'est  au  moins  ce  que  tendent  a  etablir  les  travaux 
de  Klippel,  Ballet  et  Maurice  Faure. 

Les  faits  de  la  premiere  categorie  ne  font  que  repeter  certains 
resultats  experimentaux,  et  ils  n'ont  pas  besoin  d'etre  soulignes  ici 
plus  longuement.  Ils  montrent  des  lesions  en  apparence  profondes,  et 
pas  de  symptome  nerveux  nettement  appreciable.  C'est  la  une  cons- 
tatation  frequente  au  cours  des  experiences  que  nous  avons  precedem- 
ment  relatees. 

Les  faits  de  la  seconde  categorie  comportent  des  lesions  cellu- 
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laires  auxquelles  pourraient  assurement  etre  rattaches  certains  symp- 
tomes.  Mais  quand  il  s'agit  de  serrer  le  probleme  cle  plus  pres,  nous 
nous  heurtons  a  de  grosses  difficultes.  Ainsi,  nous  avons  :  d'une  part, 
des  symptomes  mal  caracterises  et  mal  localises;  d'autre  part,  des 
lesions  generalisees  et  diffuses.  — ■  Puis,  ces  lesions  des  cellules  ner- 
veuses  s'accompagnent  d'autres  lesions,  developpees  sur  les  elements 
cle  la  plupart  des  organes;  en  un  mot,  elles  n'apparaissent  que  comme 
Vun  des  effets  de  l'atteinte  portee  par  la  substance  nocive  a  l'organisme 
tout  entier.  On  comprend  que  dans  de  telles  circonstances,  il  soit 
difficile  de  determiner  exactement  les  troubles  qu'elles  peuvent  pro- 
duire.  Par  exemple,  la  faiblesse  musculaire,  les  troubles  visceraux, 
cardiaques,  respiratoires,  etc.,  ne  doivent  pas  leur  etre  imputes  avec 
certitude,  parce  que  tous  les  organes  dont  la  fonction  est  troublee 
peuvent  etre  leses  anatomiquement  et  dans  leurs  elements  propres, 
et  dans  leur  innervation  peripherique.  Quant  aux  symptomes  cerebraux 
proprement  dits,  il  convient  d'abord  d'eliminer  le  delire,  parce  qu'il 
semble  difficile  d'expliquer  par  une  alteration  de  deficit,  comme  la 
chromatolyse,  un  accident  qui  denote  la  suractivite  fonctionnelle. 
Mais  on  peut  attribuer  a  ces  lesions  cellulaires  l'obnubilation  intellec- 
tuelle  et  les  phenomenes  generaux  de  la  depression  nerveuse,  symp- 
tomes si  frequents  au  cours  cle  la  plupart  des  intoxications  et  des 
infections.  —  Dans  le  meme  ordre  d'idees,  Nageotte  et  (Ettlinger 
admettent  que  ces  lesions,  lorsqu'elles  sont  tres  generalisees,  peuvent 
entrainer  l'insuffisance  nerveuse  et  causer  la  mort  par  ce  mecanisme. 
En  resume,  s'il  est  satisfaisant  de  pouvoir  enfin  assigner  un  sub- 
stratum anatomique  eventuel  a  tous  ces  grands  syndromes  nerveux 
des  pyrexies  et  des  intoxications,  il  convient  de  faire  remarquer  que 
le  benefice  jusqu'ici  realise  ne  depasse  guere  cette  notion  bien  res- 
treinte.  Encore  faut-il  ne  pas  oublier  que  ces  memes  symptomes 
peuvent  faire  defaut,  alors  que  les  lesions  sont  presentes,  et  qu'ils 
peuvent  se  montrer  en  l'absence  de  toute  lesion  actuellement  appre- 
ciable. 

Quant  aux  faits  de  la  troisieme  categorie,  on  est  bien  oblige  de  sup- 
poser  qu'ils  doivent  se  distinguer  des  precedents  par  des  lesion  cellu- 
laires plus  profondes  et  affectant  une  localisation  speciale;  mais  ce 
sont  la  autant  d'hyputheses,  et  les  connaissances  exactes  sur  tous  ces 
points  nous  font  encore  defaut. 

Ainsi,  les  lesions  des  cellules  nerveuses  trouvees  clans  les  infections 
et  les  intoxications  ne  realisent  pas  les  conditions  encore  aujourd'hui 
necessaires,  qui  permettraient  de  les  rattacher  avec  certitude  a  des 
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symptomes  determines.  Ges  lesions  sont  legeres,  generalises,  et  les 
symptomes  auxquels  elles  correspondent  peut-etre,  se  montrent  trop 
souvent  mal  caracterises  et  diffus.  D'autre  part,  les  notions  histo- 
logiques  actuelles  ne  permettent  pas  de  distinguer  les  stades  ou  ces 
lesions  sont  surement  curables,  de  ceux  qui  conduisent  a  la  desorga- 
nisation  complete  de  la  cellule.  Des  resultats  plus  satisfaisants  ne 
pourront  etre  obtenus  qu'a  l'aide  d'une  methode  plus  rigoureuse, 
qui  saura  accumuler  patiemment  les  observations  et  les  faits  precis, 
pour  demontrer  comment  tel  symptome  ou  syndrome  nettement  indi- 
vidualise depend  d'une  lesion  cellulaire,  caracterisee  a  la  fois  par  sa 
forme  anatomique  speciale  et  par  sa  localisation. 


GHAPITRE  II 


FIBRES  NERVE  USES 


Dans  cette  etude  consacree  a  l'histologie  pathologique  generale  des 
fibres  nerveuses,  il  y  a  lieu,  comme  pour  les  cellules,  d'envisager  suc- 
cessivement  leurs  lesions  elementaires  et  leurs  formes  anatomiques 
principales,  dans  le  but  d'en  preciser  les  caracteres  fondamentaux  et 
la  signification  au  cours  des  diverses  maladies  du  cerveau  et  de  la 
moelle  epiniere. 


I.  —  Lesions  elementaires. 

A.  —  Gylindraxes. 

Les  lesions  elementaires  des  cylindraxes  sont  les  suivantes  : 

1°  Gonflement  hypertrophique  ; 

2°  Vacuoles; 

3°  Rupture; 

4°  Atrophie  simple. 

1°  Gonflement  hypertrophique  (fig.  196-197).  —  Rencontre  plus 
speciaiement  dans  les  processus  aigus,  le  gonflement  hypertrophique 
constitue  la  phase  initiate  de  la  plupart  des  lesions  destructives. 
Tantot,  comme  c'est  le  cas  pour  la  degeneration  wallerienne,  il  est 
modere  et  s'accompagne  seulement  d'une  exageration  de  la  striation 
longitudinale.  Tantot,  comme  dans  certaines  myelites  ou  encephalites 
aigues,  il  est  considerable,  en  raeme  temps  que  la  substance  du  cylindre 


FIBRES  NERVEUSES.  — 


LESIONS  E  LE  M  E  NT  AIR  E  S 


821 


devient  homogene  et  refringente.  Dans  ce  dernier  cas,  le  gonflement 
est  rarement  generalise,  de  telle  sorte  que  les  axones  hypertrophies 
sont  groupes  en  ilots  plus  ou  moins  etendus,  mais  toujours  separes 
par  des  zones  avec  cylindraxes  sains  ou  alteres  d'autre  facon. 

Le  gonflement  peut  occuper 
regulierement  la  totalite  ou  une 
tres  grande  partie  de  la  longueur 
de  l'axone,  ou  bien  se  disposer 
sous  la  forme  de  renflements  sepa- 
res par  des  portions  ou  le  calibre 
n'a  pas  ou  a  peu  change;  le  cy- 
lindre  devient  alors  moniliforme. 
II  est  clair  que  ce  mode  de  dispo- 
sition ne  se  peut  constater  que  sur 
les  dissociations  ou  sur  les  coupes 
longitudinales  (fig.  196). 

Sur  les  coupes  transversales 
interessant  la  portion  renflee 
(fig.  197),  le  cylindre  apparaitsous 
la  forme  d'un  disque  volumineux 
entoure  d'une  gaine  de  myeline 
amincie  et  presque  toujours  alte- 
ree;  ici,  Taction  des  reactifs  colo- 
rants est  variable,  quoique,  le  plus 
souvent,  cette  portion  renflee  soit 
surcoloree.  Quand  aux  parties  in- 
termediaires  aux  renflements,  eiles 
sont  legerement  gonflees  et  pre- 
sentent  une  striation  longiludinale 
exageree. 


A  B  C 

Fig.  196.  —  Lesions  elementaires  des  cylin- 
draxes. Preparation  obtenue  par  la  disso- 
ciation et  I'ecrasement  d'un  fragment  de 
moelle,  au  cours  d'une  myelite  aigue  cliez 
l'liomme.  Les  axones  ont  subi  un  aplatisse- 
ment  artificiel,  du  fait  de  I'ecrasement. 
(Picro-carmin  de  Ranvier).  —  Grossisse- 
ment  de  400  diametres. 

En  A,  deux  cylindraxes  nus,  a  peine 
alteres.  —  En  B,  deux  cylindraxes  atteints 
d'un  gonflement  hypertrophique  a  pen  pres 
generalise ;  le  cylindraxe  de  gauche  a  un 
faisceau  central  fortement  teinte,  alors 
que  celui  de  droite  apparait  colore  de 
fagon  moindre,  mais  egale.  —  En  C,  cylin- 
draxes nettement  moniliformes,  avec  por- 
tions alternativement  renflees  et  retrecies; 
l'axone  de  droite  a,  en  outre,  des  zones 
claires  ou  a  peine  teintees,  qui  sont 
vraisemblablement  l'ebauche  des  vacuoles. 


2°  Vacuoles.  —  Au  gonflement 
s'ajoutent  souvent  les  vacuoles  qui 
peuvent  occuper  aussi  les  parties 
non  renflees.  Ce  sont  des  taches 
claires,  generalement  allongees  dans  le  sens  du  cylindre,  et  s'effilant 
a  leurs  deux  extremites.  Ces  taches  ne  prennent  pas  les  colorants  et 
possedent  une  faible  refringence;  elles  sont  sans  doute  de  meme 
nature  que  les  vacuoles  des  cellules  nerveuses.  Sur  les  coupes  trans- 
versales, elles  ont  1'aspect  de  trous  entoures  de  deux  cercles  concen- 
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triques,  dont  l'interne  est  colore  de  la  meme  facon  que  le  cylindraxe, 
tandis  que  le  plus  exterieur,  forme  de  myeline,  se  teinte  tout  differem- 
ment,  par  exemple  en  jaune  clair  apres  Taction  du  picro-carmin  de 
Ranvier. 


;Jn  Ruptures.  —  A  la  suite  des  changements  qui  viennent  d'etre 


Fig.  197.  —  Lesions  elementaircs  des  cylindraxes.  Coupe  transversale  pratiquee  sur  une  moellc 
atteintc  de  myelite  parenchymateusc  subaigue,  cbez  l'homme.  (Picro-carmin  ammoniacal  de  Ran- 
vier.) —  Grossissement  de  400  diametres. 

En  A,  zones  a  peu  pres  intactes,  avec  leurs  gaines  myeliniques  suffisamment  epaisses,  et 
leurs  axones  places  bien  au  centre  de  cbaque  tube  nerveux.  — ■  Eu  B,  nombreux  i lots,  jdus 
on  moins  confluents,  dans  chacun  desquels  la  presque  totalite  des  cylindraxes  est  atteinte  de 
gonflement  hypertrophique,  tantot  avec  surcoloration,  tantot  avec  taclies  claires,  ou  encore  avec 
taches  metachromatiques,  etc. 

indiques,  il  se  produit  de  distance  en  distance  des  ruptures  sur  le 
cylindre.  Des  lors,  les  parties  intermediaires  reviennent  sur  elles- 
memes  et  cessent  d'etre  rectilignes,  si  bien  que  les  coupes  transver- 
sales  les  font  apparaitre  sous  la  forme  de  petits  troncons  flexueux  ou 
enroules.  Puis,  peu  a  peu,  ces  dernieres  portions  se  desagregent,  au 
point  qu'il  ne  reste  bientot  plus  aucune  trace  du  cylindraxe. 
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4°  Atrophie  simple.  —  Cette  lesion,  rencontree  dans  les  processus 
chroniques,  se  caracterise  uniquement  par  la  diminution  de  volume. 
Sans  doute,  elle  doit  s'accompagner  de  certaines  modifications  structu- 
rales,  mais  les  techniques  actuellement  em- 
ployees ne  permettent  pas  de  les  constater. 

Nous  ne  savons  pas  ce  que  deviennent  les 
materiaux  provenant  de  la  desagregation  du 
cylindraxe.  II  est  possible,  mais  non  demontre, 
qu'ils  entrent  dans  la  constitution  des  corps 
dits  amyloides. 


B. 


Gaines  de  myeline, 


La  myeline  ne  presente  a  etudier  que  des 
modifications  regressives.  Sans  doute,  elle 
disparait  toujours  par  le  meme  mecanisme, 
c'est-a-dire  par  dedoublement  de  ses  subs- 
tances constituantes  et  emulsion  de  sa  partie 
graisseuse.  Toutefois,  on  distingue  genera- 
lement  deux  varietes,  suivant  que  cette  fonte 
de  la  myeline  s'accompagne  ou  non  de  la 
formation  de  corps  granuleux. 


A 


B 


Fig.  198. —  Lesions  elementaires 
de  la  myeline.  Coupe  longi- 
tudinale  pratiquee  sur  une 
moelle  atteinte  de  sclerose 
laterale  amyotrophique.  Me- 
thode  de  Marchi.  (Dessin 
demi-schematique.  Grossis- 
sement  de  300  diametres.) 

En  A,  games  de  myeline 
normales,  avecleur  coloration 
uniforme  et  claire.  —  En  B, 
nombreuses  granulations  noi- 
res,  plus  ou  moins  volumi- 
neuses  et  abondantes,  qui  se 
placent  a  la  suite  les  unes  des 
autres  dans  Tepaisseur  de 
chaque  gaine,  dont  le  calibre 
varie  suivant  les  points  exa- 
mines. 


FONTE  DE  LA  MYELINE  AVEC  CORPS  GRANU- 
LEUX. —  Ce  premier  type  se  rencontre  dans 
le  ramollissement  ischemique,  dans  la  plu- 
part  des  inflammations  aigues,  dans  tous  les 
cas  ou  la  degeneration  wallerienne  est  en 
cause.  Bien  que  la  structure  des  fibres  ner- 
veuses  centrales  rende  les  constatations  plus 
dilficiles,  la  gaine  myelinique  doit  vraisem- 
blablement  passer  par  les  memes  phases  que  dans  les  nerfs  periphe- 
riques  au  cours  de  certaines  nevrites;  ainsi,  elle  se  fragmenterait 
en  blocs,  puis  en  boules,  pour  se  resoudre  finalement  en  granulations. 
Probablement  aussi,  certaines  cellules  nevrogliques  doivent  jouer,  dans 
ce  processus  de  grosse  desintegration,  un  role  analogue  a  celui  que 
remplit  la  cellule  du  segment  interannulaire  a  l'egard  de  la  myeline  au 
cours  de  la  degeneration  wallerienne. 

Pour  reconnaitre  la  lesion  a  son  debut,  on  ne  devra  pas  se  fonder 
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sur  la  simple  deformation  de  la  gaine,  parce  que  celle-ci  est  variqueuse 
meme  sur  les  fibres  normales.  Mais  on  verra  que  les  portions  alterees 
sont  plus  opaques,  plus  grenues,  et  se  colorent  plus  franchement  en 
noir  par  l'acide  osmique.  A  cette  periode  initiate,  la  methode  de 
Marchi  rend  de  tres  grands  services  en  permettant  de  bien  reconnaitre, 
sur  les  coupes,  les  gaines  de  myeline  qui  commencent  a  s'altereret  de 
les  distinguer  au  milieu  des  autres  gaines  saines  (fig.  198-199);  tandis 


A  15 


Fig.  199.  —  Fonte  de  la  myeline  avec  corps  granuleux.  Coupe  transversale  pratiquee  snr  une 
moelle  atteinte  de  myelite,  subaigue"  chez  l'homme.  Methode  de  Marchi.  —  Grossissement  de 
400  diametres. 

En  A,  fonte  granuleuse  considerable,  au  cours  de  laquelle  la  presque  totalite  des  gaines 
myeliniques  a  disparu,  pour  etre  remplacee  par  des  masses  graisseuses,  souvent  volumineuses, 
disseminees  partout.  —  A  remarquer  un  vaisseau  dont  la  gaine  lymphatique  est  distendue  par 
un  grand  nombrc  de  corps  granuleux.  —  Ch.  et  la,  corps  granuleux  libres,  reconnaissables  a  leur 
volume  moindre,  a  leur  forme  reguliere  nettement  arrondie  ou  ovalairc,  a  leurs  granulations 
moins  tasseos. 

En  B,  la  moelle  est  moins  malade,  si  bien  qu'on  peut  saisir  le  debut  de  la  fonte  des  gaines  de 
myeline,  dans  l'epaisseur  desqnelles  apparaissent,  isolees,  quelques  granulations  franchemenl 
noires.  Autre  vaisseau,  egalement  envahi  par  des  corps  granuleux  qui  ont  du  emigrer  d'un  foyer 
voisin. 

que  les  premieres  se  colorent  en  noir  f'onee  et  qu'elles  ressemblent 
souvent,  sur  les  coupes  transversales,  adesboules  pleines,  les  secondes 
se  teintent  a  peine  en  jaune-clair  et  forment  un  cercle  regulier  autour 
de  la  cavite  qui  contient  le  cylindraxe. 

A  la  periode  d'etat,  les  fibres  malades  sont  elargies  et  remplies  de 
boules  ou  de  granulations  graisseuses.  Ulterieurement,  toute  cette 
graisse  etant  resorbee,  la  fibre  se  retrecit  de  plus  en  plus  etla  myeline 
finit  par  disparaitre  totalement, 
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Corps  granuleux.  —  Les  granulations  graisseuses,  devenues  libres, 
sont  prises  surtout  par  les  cellules  migratrices;  ainsi  se  forment  les 
corps  granuleux  ou  corpuscules  de  Gluge. 

Si  un  fragment  de  substance  blanche,  atteinte  de  ramollisse- 
ment,  ischemique  ou  inflammatoire,  est  dissocie  grossierement,  puis 
ecrase  entre  lame  et  lamelle  avec  ou  sans  addition  d'eau,  il  mon- 
trera  un  nombre  variable  de  ces  corps  de  Gluge.  Arrondis,  mesurant 
20  a  30  [i.,  les  corps  granuleux  tranchent  sur  le  fond  de  la  preparation 
par  leur  manque  de  transparence  et  leur  aspect  grenu.  Apres  addition 
de  carminou  de  fuchsine,  puis  eclaircissement  paries  procedes  usuels, 
on  constate  que  ces  corps  possedentun  noyau  colorable;  ce  sont  done 
bien  des  cellules  completes.  Leurs  granulations  sont  de  nature  grais- 
seuse,  car  elles  se  teintent  en  noir  par  l'acide  osmique,  en  bleu,  en 
rouge  ou  en  vert,  suivant  qu'on  emploie  le  bleu  de  quinoleine,  l'orca- 
nette  ou  le  vert  malachite.  A  cote  de  ces  corps  granuleux  vraiment 
cellulaires,  se  montrent  de  simples  granulations  egalement  graisseuses, 
granulations  reunies  en  amas  irreguliers  ou  isolees,  et  dues,  en  partie 
du  moins,  aux  manoeuvres  de  technique  (fig.  199,  A). 

Les  corps  granuleux  sont  libres  dans  l'intervalle  des  elements  non 
detruits,  mais  ils  sont  surtout  nombreux  autour  des  vaisseaux  auxquels 
ils  forment  souvent  un  manchon  opaque  et  masquant  tous  les  details 
de  structure.  La  dissociation  et,  mieux  encore,  les  coupes  montrent 
qu'ils  se  sont  accumules  dans  la  gaine  lymphatique  perivasculaire  et 
la  distendent  (fig.  199).  Dans  les  points  ou  ils  ne  sont  pas  tropabon- 
dants,  on  peut  constater  que  les  cellules  endotheliales  de  la  gaine 
sont  elles-memes  gonflees,  leur  protoplasma  etant  aussi  plus  ou  moins 
rempli  de  granulations  graisseuses. 

Les  corps  granuleux  sont  pour  la  plupart  des  cellules  migratrices 
qui  se  sont  chargees  de  la  graisse  provenant  de  la  disintegration  des 
gaines  myeliniques.  II  est  possible,  mais  non  certain,  que  les  cellules 
nevrogliques  ou  endotheliales  concourent  egalement  pour  Line  part  a 
leur  formation. 

Si  les  dissociations  pratiquees  a  l'etat  frais  les  montrent  avec  une 
grande  facilite,  il  n'en  est  plus  de  merae  lorsqu'on  veut  les  rechercher 
sur  des  coupes  apres  durcissement  et  sejour  prolonge  dans  l'alcool. 
Ils  sont  difficilement  visibfes,  a  moins  d'etre  tres  nombreux,  sur  les 
coupes  colorees  au  carmin  ou  a  l'hematoxyline  de  Weigert  et  montees 
dans  le  baume.  Ils  ne  prennent  plus  l'acide  osmique,  memo  comme 
dans  le  procede  d'Azoulay.  apres  action  du  tanin  a  chaud.  Les  colo- 
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rants,  bleu  de  quinoleine  et  vert  malachite,  ne  donnent  que  des 
resultats  inconstants.  Seul,  le  procede  de  Marchi  et  Alghieri,  ou  la 
penetration  en  masse  par  l'acide  osmique  avant  toute  action  des  alcools, 
permettront  de  les  retrouver  avec  certitude  sur  les  coupes  et  de 
determiner  exactement  leur  situation. 

FONTE  DE  LA  MYELINE  SANS  CORPS  GRANULEUX.  —  On  peut  en  dis- 

linguer  deux  varietes. 

Colorabilite  anormale.  —  Dans  cette  premiere  variete,  le  trouble 
nutritif  ne  se  manifeste  que  par  la  facon  anormale  dont  agissent 
certains  reactifs.  Ainsi,  les  tubes  malades,  reunis  en  faisceaux, 
forment  une  tache  pale,  apres  durcissement  par  les  bichromates. 
Ces  memes  taches  se  colorent  en  gris  et  non  en  noir  par  l'acide 
osmique;  et  cependant  a  leur  niveau,  Texamen  histologique  montre 
que  la  gaine  a  conserve  sa  disposition  reguliere,  et  qu'il  n'existe 
aucune  alteration  du  tissu  interstitiel.  Pareil  etat  traduit  une  lesion 
legere,  ou  meme  une  lesion  grave,  mais  qui  n'a  pas  eu  le  temps 
d'evoluer;  il  a  ete  egalement  signale  dans  certains  cas  de  degeneration 
retrograde. 

Atropine  simple.  —  Cette  seconde  variete  est  plus  importante,  mais 
elle  est  si  mal  connue  que  les  differentes  phases  de  son  evolution 
sont  encore  a  determiner.  Ici,  la  graisse  est  probablement  mise  en 
liberte  sous  la  forme  de  granulations,  lesquelles  sont,  en  raison  meme 
de  la  lenteur  du  processus,  enlevees  au  fur  et  a  mesure  de  leur  for- 
mation, sans  jamais  etre  assez  nombreuses  pour  creer  de  vrais  corps 
granuleux.  C'est  bien  la  lenteur  du  processus  qui  est  ici  en  cause, 
puisque,  dans  certaines  affections  comme  le  tabes,  caracterisees  d'ha- 
bitude  par  1'atrophie  simple,  les  corps  granuleux  apparaissent  lorsque 
la  marche  a  ete  plus  rapide  que  d'ordinaire. 

Cette  atrophie  simple  se  montre  surtout  dans  les  inflammations 
lentes,  dans  les  degenerations  inter-neurotiques,  dans  la  senilite.  C'est 
une  reduction  progressive  du  volume  de  la  gaine,  sans  modifications 
encore  bien  appreciates  dans  les  qualites  de  la  myeline  restante. 
Le  plus  habituellement,  elle  amene  la  disparition  totale  de  la  gaine. 
L'atrophie  simple  ne  doit  pas  etre  etudiee  a  l'aide  des  dissociations,  etant 
donne  le  tres  grand  nombre  des  fibres  fines  qui  existent  dans  les  centres 
nerveux;  pour  les  meme  raisons,  elle  ne  saurait  etre  appreciee  sur 
une  fibre  prise  isolement.  Quand  on  la  recherche,  on  doit  s'adresser 
a  une  region  bien  determinee,  dont  toutes  les  fibres  ont  un  calibre 
exactement  connu. 
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Reste  a  etudier  les  rapports  qui  existent  entre  les  lesions  elemen- 
taires  du  cylindraxe  et  celles  de  la  gaine  de  myeline.  Plusieurs  even- 
tualites  peuvent  se  presenter. 

1°  Dans  la  plupart  des  cas  ou  la  fonte  de  la  myeline  s'accompagne 
de  corps  granuleux,  le  cylindraxe  se  detruit  en  merne  temps  que  la 
gaine.  Tout  d'abord,  les  espacesqui  renfermentles  tubes  apparaissent, 
sur  les  coupes  transversales,  agrandis  et  occupes  par  des  debris  de 
myeline,  des  corps  granuleux  et  des  granulations  graisseuses,  au 
milieu  desquels  le  cylindraxe  persiste  encore  gonfle  et  mal  colore. 
Plus  tard,  le  cylindre  est  absent,  les  detritus  myeliniques  diminuent 
de  nombre,  l'espace  qui  les  contient  se  retrecit.  Au  dernier  terme,  la 
fibre  toute  entiere  (cylindre  et  gaine  de  myeline)  a  completement  dis- 
paru;  des  lors,  le  tissu  interstitiel  va  s'organiser  davantage  et  se  con- 
denser pour  combler  le  vide  ainsi  produit. 

2°  Dans  l'atrophie  simple,  ily  a  egalement  parallelisme,  si  bien  que 
la  reduction  de  volume  du  cylindraxe  est  proportionnelle  a  celle  de  la 
gaine. 

3°  Gependant,  il  existe  des  cas  ou  le  parallelisme  est  moins  com- 
plet.  Dans  certaines  inflammations  aigues,  le  cylindraxe,  gonfle  et 
creuse  de  vacuoles,  est  entoure  par  une  gaine  myelinique  presque 
normale,  au  niveau  de  laquelle  on  ne  peut  guere  que  constater  Telar- 
gissement  de  la  zone  dite  erytrophile,  et  une  moindre  epaisseur  des 
couches  de  myeline,  devenues  moins  sensibles  en  presence  de  leurs 
colorants  habituels.  —  Inversement,  la  gaine  de  myeline  peut  s'alterer 
et  disparaitre  en  l'absence  de  toute  lesion  destructive  du  cylindraxe, 
par  exemple  dans  la  sclerose  en  plaques  ou  les  cylindres  denudes  sont 
tres  abondants  au  sein  du  tissu  sclereux. 

II.  —  Circonstances  etiologiques  et  formes  anatomiques. 

Les  lesions  des  fibres  nerveuses  peuvent  etre  divisees  en  primi- 
tives et  secondaries. 

A.  —  Lesions  primitives. 

Pour  un  certain  nombre  d'auteurs,  cette  division  n'est  pas  accep- 
table, en  ce  sens  qu'il  n'existerait  pas  de  lesions  primitives.  Toutes  les 
fois  qu'une  fibre  s'altere,  ce  serait  en  consequence  d'un  trouble,  ma- 
teriel ou  dynamique,  qui  a  frappe  primitivement  la  cellule  d'origine. 
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Cette  negation  des  lesions  primitives  est  peut-etre  trop  absoluc. 

D'abord,  dans  certains  cas,  la  fibre  est  manifestement  interessee  la 
premiere.  II  en  est  ainsi  :  1°  lorsqu'elle  est  sectionnee  par  un  instru- 
ment, par  un  corps  etranger,  par  une  esquille  osseuse;  2°  lorsqu'elle 
est  rompue  par  l'irruption  du  sang  (foyers  hemorragiques  limites  a 
la  substance  blanche);  3°  lorsqu'un  foyer  de  ramollissement  ou  d'in- 
flammation  circonscrite  (syphilis,  tuberculose,  etc.),  aussi  bien  que  la 
vegetation  d'un  neoplasme,  viennent  interrompre  un  faisceau  blane 
dans  sa  continuite.  Dans  toutes  |ces  circonstances,  la  nature  primitive 
de  la  lesion  est  incontestable. 

Mais  les  discussions  restent  ouvertes  a  propos  de  certaines  lesions 
systematisees  des  faisceaux  blancs  (tabes,  scleroses  combinees,  etc.) : 
autant  de  lesions  qui  sont  regardees  par  les  uns  comme  primitives,  et 
par  d'autres  comme  secondaires.  Nous  devons  les  laisser  de  cote  pro- 
visoirement,  car  nous  pensons  que  la  question  de  leur  nature  sera  plus 
utilement  abordee,  lorsque  nous  etudierons  specialement  l'histologie 
pathologique  de  ces  differentes  affections. 

B.  —  Lesions  secondaires  ou  degenerations. 

Les  lesions  secondaires  ou  Degenerations  sont  tres  communes.  Le 
plus  souvent,  elles  restent  cantonnees  dans  un  meme  neurone,  sans 
en  depasser  les  limites,  peripheriques  ou  centrales;  on  peut  les 
d e n o m m e r  u n i-neurotiques . 

Mais  dans  certaines  conditions,  assez  mal  determinees  surtout  en 
pathologie  humaine,  les  lesions  secondaires  se  propagenl  a  partir  du 
premier  neurone  atteint  jusqu'au  neurone  de  la  serie  suivante;  ce 
sont  les  degenerations  dites  interneurotiques. 

Degenerations  uni-neuuotiques.  —  On  en  decrit  deux  varietes  :  la 
degeneration  wallerienne  et  la  degeneration  retrograde,  qui  se  dis- 
tinguent  surtout  par  le  sens  suivant  lequel  s'effectue  la  lesion. 

Degeneration  wallerienne.  —  La  degeneration  wallerienne  est, 
de  beaucoup,  la  mieux  connue.  Elle  reconnait  deux  conditions  :  alte- 
ration primitive  du  corps  cellulaire,  ou  interruption  de  la  fibre  en  un 
point  quelconque  de  son  trajet. 

Les  alterations  primitives  du  corps  cellulaire  peuvent  presenter 
divers  degres  : 

1°  Lorsque  le  corps  cellulaire  est  detruit  brusquement,  sa  fibre 
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degenere  sur  toute  sa  longueur,  avec  les  caracteres  de  la  degeneration 
wallerienne  classique  ; 

2°  Si  le  corps  cellulaire  estatteint  primitivement  d'une  lesion  grave 
et  progressivement  destructive,  la  fibre  degenere  encore  sur  toute  sa 
longueur;  ce  processus  est  generalement  assimile  a  celui  de  la  dege- 
neration wallerienne; 

3°  Quant  aux  lesions  cellulaires  pen  prononcees  (chromatolyses; 
fissures,  vacuoles,  etc.),  leur  action  est  mal  connue;  les  auteurs 
admettent  simplement  qu'elles  sont  susceptibles  d'influencer  la  nutri- 
tion de  la  fibre,  sans  se  prononcer  sur  la  forme  anatomique  que  revet 
ce  trouble  nutritif. 

Lorsque  la  fibre  est  interrompue  dans  sa  continuite  par  l'une  des 
lesions  primitives  enumerees  plus  haut  (v.  p.  828),  la  fibre  se  trouve 
divisee  en  deux  segments  dont  Tun,  central,  a  conserve  ses  con- 
nexions avec  la  cellule,  tandis  que  l'autre,  peripherique,  a  perdu 
ces  memes  connexions.  Or,  ce  dernier  subit  dans  toute  son  etendue 
une  degeneration  wallerienne  absolument  semblable  a  celle  qui  suit  la 
destruction  de  la  cellule.  Ainsi,  toute  lesion  primitive  grave  de  la  fibre 
nerveuse  se  complique  necessairement  d'une  lesion  secondaire  du 
bout  peripherique  de  cette  meme  fibre  :  lesion  qui  presque  toujours 
Femporte  de  beaucoup  en  etendue  sur  la  premiere.  En  consequence, 
on  peut  considerer  que  toute  fibre  ou  toute  portion  de  fibre  nerveuse, 
ayant  perdu  ses  connexions  avec  sa  cellule  d'origine,  subit  dans  un 
temps  tres  court  la  degeneration  wallerienne. 

Cette  degeneration  wallerienne,  nous  ne  la  decrirons  pas  ici,  parce 
qu'elle  sera  completement  exposee  au  chapitre  des  lesions  des  nerfs 
peripheriques.  Nous  ferons  seulement  remarquer  que  son  etude  nous 
a  donne  le  plus  grand  nombre  des  notions  relatives  a  forigine  et 
au  trajet  des  faisceaux  blancs  de  l'encephale  et  de  la  moelle  epiniere. 

Degeneration  retrograde.  —  Pendant  longtemps,  les  auteurs  ont 
pense  que  le  bout  central  de  la  fibre  sectionnee,  ayant  conserve  ses 
connexions  avec  la  cellule,  demeurait  inaltere.  On  sait  aujourd'hui 
qu'il  est  susceptible  de  degenerer.  Cette  degeneration  a  ete  nommee 
retrograde  ou  cellulipete,  par  opposition  avec  la  degeneration  walle- 
rienne, qui  est  cellulifuge.  C'est  la  une  notion  nouvelle,  qui  etend 
encore  le  domaine,  deja  tres  vaste,  des  lesions  secondares. 

En  raison  de  l'importance  de  cette  degeneration  retrograde,  nous 


830 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEM E  NERVEUX  CENTRAL 


croyons  utile  de  resumer  les  principaux  points  relatifs  :  1°  a  son  exis- 
tence; 2°  au  mecanisme  de  sa  production ;  3°  enfin,  a  ses  caracteres 
histologiques  differentiels. 

1°  Uexistence  de  la  degeneration  retrograde  est  defmitivement 
etablie  pour  les  nerfs  peripheriques.  Ainsi,  dans  un  sciatique,  toute 
fibre  nerveuse  interrompue  peut  s'alterer  dans  les  deux  sens ;  c'est  la 
une  proposition  qui  a  ete  amplement  demontree  par  lesresultats  obte- 
nus  dans  les  sections  experimentales  pratiquees  sur  des  nerfs  pure- 
ment  moteurs.  II  convient  de  remarquerque  le  choix  des  nerfs  moteurs 
elimine  toute  incertitude  relativement  a  l'origine  et  au  Lrajet  des  fibres 
interessees. 

Son  existence  n'est  pas  moins  certaine  pour  les  fibres  des  centres 
nerveux;  plus  loin,  en  decrivant  les  lesions  histologiques,  nous  aurons 
a  rappeler  les  raisons  qui  le  demontrent. 

2°  Le  mecanisme  de  la  degeneration  retrograde  a  ete  interprets  de 
diverses  facons.  Toutefois,  la  presque  totalite  des  hypotheses  propo- 
sees  admet  le  caractere  secondaire  de  la  lesion;  une  seule  a  ete  for- 
mulae, d'apres  laquelle  la  degeneration  retrograde  serait  une  veri- 
table nevrite  ascendante  de  nature  infectieuse,  par  consequent  une 
lesion  primitive.  Sans  nier  la  possibility  de  l'infection  dans  certains 
cas  de  lesions  ascendantes,  nous  ne  pouvons  en  faire  le  facteur 
necessaire  de  la  degeneration  retrograde,  puisque  celle-ci  se  pro- 
duit  merae  apres  une  asepsie  rigoureuse. 

Parmi  les  autres  hypotheses,  plusieurs  d'entre  elles  font  jouer  un 
role  essentiel  a  la  cellule  d'origine.  Tantot,  il  s'agirait  d'un  pheno- 
mene  purement  dynamique,  l'irritation  partie  de  la  plaie  retentissanl, 
par  l'intermediaire  de  la  cellule,  sur  la  nutrition  de  la  fibre.  Tantot, 
la  cellule  d'origine  tfatrophierait  par  le  fait  de  la  reaction  a  distance, 
entrainant,  par  le  mecanisme  habituel,  la  degeneration  de  sa  fibre  ner- 
veuse. Ainsi,  d'apres  cette  derniere  formule  plus  specialement  soutenue 
par  Mai  inesco,  il  n'y  aurait  guere  de  difference,  au  point  de  vue  patho- 
genique,  entre  la  degeneration  retrograde  du  bout  central  et  la  degene- 
ration wallerienne  du  bout  peripherique;  mais  il  convient  de  faire 
remarquer  que  les  deux  degenerations  affectent  une  marche  tellement 
differente  qu'il  est  difficile  de  leur  attribuer  un  mecanisme  identique. 

Restent  les  hypotheses  qui  font  intervenir  la  suppression  des 
connexions  qui  unissent  la  fibre  aux  elements  dans  lesquels  eile  se  ter- 
mine.  Parmi  ces  hypotheses,  les  unes  attribuent  a  ces  elements  un  role 
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trophiqne  vis-a-vis  de  la  fibre  nerveuse ;  les  autres  invoquent  Yinertie 
fonctionnelle,  l'influx  nerveux  ne  pouvant  plus  arriver  a  destination. 

3°  Les  caracteres  histologiques  de  la  degeneration  retrograde 
sont  assurement  differents  de  ceux  de  la  degeneration  wallerienne. 
lis  meritent  d'etre  envisages  les  uns  apres  les  autres,  suivant  qu'ils  se 
rapportent  au  mode  de  propagation  et  a  la  topographie  des  lesions,  ou 
bien  aleurforme  anatomique. 

a)  A  propos  du  mode  de  propagation  et  de  la  topographie  des 
lesions,  les  principales  differences  sont  les  suivantes.  La  degeneration 
wallerienne  estprecoce,  d'emblee  generalised  a  toute  la  longueur  de  la 
fibre,  si  bien  que,  dans  un  meme  faisceau,  toutes  les  fibres  interessees 
degenerent  a  peu  pres  dans  le  meme  laps  de  temps;  des  lors,  la  tache 
sciereuse  presente  une  intensite  egale  partout,  au  voisinage  du  foyer 
primitif  comme  dans  les  regions  plus  eloignees. 

Tout  au  contraire,  la  degeneration  retrograde  est  tardive,  debutant 
au  voisinage  du  point  ou  la  fibre  est  interrompue,  pour  se  propager 
lentement  le  long  de  la  fibre  en  se  rapprochant  de  plus  en  plus  de  la  cel- 
lule. De  plus,  dans  un  meme  faisceau,  elle  n'interesse  pas  en  meme 
temps  toutes  les  fibres.  En  fin  de  compte,  la  degeneration  retrograde 
s'arrete  sur  chacune  des  fibres  a  des  hauteurs  differentes,  si  bien  que, 
sur  les  coupes  transversales  du  faisceau  malade,  elle  se  traduit  par 
une  tache  qui  diminue  de  largeur  a  mesure  qu'on  examine  des 
sections  plus  eloignees  du  foyer  primitif.  Toutes  ces  particularites 
peuvent  s'observer  assez  facilement  dans  le  faisceau  pyramidal  croise 
de  la  moelle  epiniere,  au-dessus  de  certains  foyers  de  myelite  trans- 
verse, faisceau  sur  lequel  on  voit  bien  le  champ  de  la  lesion  aller  en 
se  retrecissant  de  bas  en  haut. 

Ce  seul  exemple  nous  parait  suflire,  d'abord  pour  etablir  l'exis- 
tence  de  la  degeneration  retrograde  dans  les  centres  nerveux,  puis 
pour  montrer  les  caracteres  differentiels  qui  la  distinguent  de  la  dege- 
neration wallerienne,  au  point  de  vue  du  mode  de  disposition  et  de 
la  topographie  des  lesions.  Ces  differences  sont  assez  faciles  a  appre- 
cier  dans  le  faisceau  pyramidal,  parce  que  ce  faisceau  est  compact  et 
que  son  trajet  est  bien  connu;  des  lors,  elles  peuvent  etre  avantageu- 
sement  utilisees  pour  le  diagnostic  des  deux  degenerations  dans  ce 
faisceau.  —  II  n'en  sera  plus  de  meme  toutes  les  fois  qu'il  s'agira  des 
nombreux  faisceaux,  dont  l'origine  et  le  trajet  sont  encore  inconnus 
ou  au  moins  mal  determines.  Dans  tous  ces  cas,  si  on  ne  prend  en 
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consideration  que  la  topographie  des  lesions,  on  s'expose  soit  a 
meconnaitre  une  degeneration  retrograde,  soit  a  considerer  com  me 
retrograde  un  processus  qui  releve  de  la  degeneration  wallerienne. 

b)  Pour  toutes  ces  raisons,  il  serait  tres  utile  de  pouvoir  decider, 
a  l'aide  des  seuls  caracteres  histologiques,  si  telle  degeneration  est  wal- 
lerienne ou  retrograde.  Malheureusement,  les  constatations,  successi- 
vement  faites,  sont  loin  d'etre  concordantes.  Nous  utiliserons,  pour  les 
rappeler,  l'important  travail  que  Durante  a  consacre  a  la  question. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  auteurs  ont  trouve  des  lesions 
qui  ne  different  en  rien  de  celles  de  la  degeneration  wallerienne, 
telles  que  disparition  precoce  du  cylindraxe  et  grosse  fragmentation 
de  la  myeline.  Dans  d'autres,  on  a  note  l'atrophie  simple  des  fibres 
par  reduction  de  volume  de  la  gaine  de  myeline,  mais  avec  conserva- 
tion du  cylindraxe. 

Dans  une  autre  categorie  de  faits  (A.  Gombault  et  CI.  Philippe), 
les  lesions  se  presentent  sous  un  aspect  plus  caracteristique.  Alors 
que,  dans  la  degeneration  wallerienne,  le  cylindraxe,  modifie  des 
le  debut,  disparait  rapidement,  iciil  persiste  longtemps  inaltere,  meme 
sans  trace  de  gonflement.  Toujours,  la  gaine  de  myeline  s'altere  la 
premiere,  par  une  sorte  de  desintegration  qui  debute  dans  la  portion 
la  plus  interne  au  voisinage  du  cylindraxe,  amenant  l'elargissement 
de  la  zone  periaxile,  dite  erytrophile.  Si  la  couche  externe  est  envahie 
a  son  tour,  le  cylindraxe  denude  occupe  un  espace  relativement  large, 
vide  ou  encore  remplide  debris  myeliniques.  Rarement  il  y  a  fragmen- 
tation de  la  myeline  et  formation  de  grosses  boules  comme  dans  la 
degeneration  wallerienne;  il  s'agit  plutot  d'une  sorte  d'emulsion  don- 
nant  naissance  a  de  fines  gouttelettes  colorees  en  noir  par  l'acide 
osmique  et  bien  mises  en  evidence,  aux  phases  initiates,  par  la  methode 
de  Marchi.  Cet  espace  peut  ulterieurement  se  retrecir,  et  le  cylindraxe 
persiste  denude  ou  entoure  d'une  gaine  myelinique  amincie. 

Enfin,  dans  certains  cas,  l'alteration  se  traduit  de  toute  autre 
maniere.  La  gaine  prend  par  l'acide  osmique  non  plus  la  coloration 
noir  bieue  habituelle,  mais  une  teinte  grise;  puis,  elle  semble  rarefiee 
avec  un  contour  festonne  ou  irregulierement  circulaire. 

En  resume,  des  formes  anatomiques  variees  ont  ete  rencontrees 
dans  la  degeneration  retrograde  qui,  des  lors,  ne  se  traduit  pas  par 
une  lesion  toujours  la  meme  et  caracteristique.  II  serait  done  impru- 
dent a  Theure  actuelle  de  se  fonder  sur  les  seuls  caracteres  histolo- 
giques pour  diagnostiquer  avec  certitude  cette  degeneration  dans 
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chaque  cas  particulier.  Toutefois,  on  n'en  doit  pas  moins  reconnaitre 
que  la  plupart  tie  ses  formes  anatomiques  se  distinguent  nettemerit 
du  type  de  la  degeneration  wallerienne  par  la  conservation,  longtemps 
prolongee,  du  cylindraxe,  caraetere  qui  manque  toujour^  dans  la 
degeneration  wallerienne.  En  consequence,  la  conservation  du  cylin- 
draxe dans  une  fibre  alleree  permet  a  la  fois  d'ecarter  toute  idee,  de 
degeneration  wallerienne  et  de  songer  a  la  degeneration  retrograde. 

Quant  aux  differences  tirees  de  l'etat  des  autres  parties  de  la 
fibre  nerveuse,  il  resterait  a  decider  si  on  peut  les  considerer  comme 
representant  les  dijferents  stacks  d'un  meme  processus,  ou  bicn  s'il 
s'agit  de  varietes  distinctes  en  rapport  avec  l'intensite  plus  ou  moins 
grande  ou  avec  la  nature  de  la  cause  pathogenique. 

II  reste  a  expliquer  pourquoi  le  bout  central  d'une  fibre  nerveuse 
peut  subir  une  veritable  degeneration  wallerienne,  avec  destruction 
rapide  du  cylindraxe.  G'est  assurement  un  fait  embarrassant,  mais 
toute  explication  n'est  pas  impossible.  Nous  savoris  qu'a  la  suite  de  la 
section  experimentale  d'un  faisceau  de  tubes  nerveux,  il  se  produit 
toujours,  dans  quelques-unes  des  cellules  d'origine,  des  lesions  des- 
tructives precoces;  or,  ces  lesions  entrainent  necessairement  dans  le 
bout  central  des  fibres  correspondantes  la  degeneration  wallerienne 
qui  des  lors  existe  a  cote  de  la  degeneration  retrograde.  Mais  cette 
explication  est  admissible  seulement  pour  les  cas  ou  les  fibres  degene- 
rees  sur  le  mode  wallerien  ne  se  montrent  qu'en  petit  nombre. 

Tous  les  faits  precedents  demontrent  qu'il  existe  une  solidarity 
etroite  entre  les  diverses  parties  du  neurone,  en  particulier  entre  le 
corps  cellulaire  et  le  prolongement  cylindraxile.  Toute  injure  portant 
sur  Tune  de  ces  parties  peut  entrainer  des  modifications  structurales 
dans  l'autre  partie.  Meme,  si  cette  injure  est  grave,  si  la  lesion  de 
Tune  des  parties  est  destructive,  elle  peut  entrainer  la  destruction  du 
neurone  dans  son  enlier  (atropine  neurale  prim/tire,  Marinesco). 

Degenerations  interneurotiques.  —  II  existe  une  autre  variete 
d'atrophie  neurale,  qui  releve  de  l'influence  que  la  destruction  d'un 
neurone  exerce  sur  la  vitaiite  du  neurone  de  la  serie  suivante.  C'est 
ainsi  que  la  destruction  des  cellules  motrices  dans  l'ecorce  cerebrale, 
suivie  de  la  degeneration  des  fibres  du  faisceau  pyramidal,  entraine, 
ainsi  que  I'a  montre  Brissaud,  la  disparition  d'un  certain  nombre 
des  grandcs  cellules  motrices  de  la  corne  anterieure  determinant 
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elle-meme  la  degeneration  des  filets  radieulaires  se  rendant  aux  nerfs 
peripheriques.  Dans  ce  cas,  l'atrophie  neurale  primaire  du  proto- 
neurone  moleur  ou  cerebral  a  entraine  {'atropine  neurale  secondaire 
du  deutero-neurone  moteur  ou  medullaire.  C'est  un  premier  exemple 
de  degeneration  interneurotique. 

Un  autre  exemple  est  fourni  par  le  tabes,  ou  la  lesion  des  racines 
posterieures  peut  etre  suivie  de  l'atropliie  des  cellules  de  la  colonne 
de  Clarke,  avec  degeneration  du  faisceau  cerebelleux  direct.  Ici, 
l'atrophie  primitive,  meme  partielle,du  proto-neurone  sensitif  a  entraine 
l'atrophie  secondaire,  par  veritable  degeneration  interneurotique,  du 
deutero-neurone  sensitif. 


III.  —  Regeneration  des  finres  nerveuses. 

La  regeneration  des  fibres  nerveuses  est  bien  etablie  pourles  nerfs 
peripheriques,  ou  elle  a  ete  beaucoup  etudiee  a  la  suite  des  travauxde 
Ranvier.  Par  contre,  les  recherches  concernant  cette  meme  regenera- 
tion dans  les  centres  sont  encore  peu  nombreuses;  de  plus,  elles  ont 
abouti  a  des  resultats  incertains. 

Chez  les  animaux  inferieurs,  comme  le  trilon  (Sgobbo  Francesco) 
ou  la  grenouille  (Masius  et  Vanlair),  on  ne  rencontre,  a  la  suite  des 
sections  transversales  de  la  moelle,  que  des  formations  dans  lesquelles 
il  est  bien  difficile  d'affirmer  la  presence  de  fibres  nerveuses  surement 
regenerees.  II  en  est  de  meme  pour  le  cerveau  du  pigeon  (Voit,  Duval 
et  Laborde);  et,  si  pour  la  moelle  du  m£me  animal,  Brown-Sequard  a 
decrit  dans  la  cicatrice  consecutive  a  la  section,  des  cellules  et  des 
fibres  nerveuses,  les  recherches  plus  recentes  de  Sgobbo  n'ont  pas 
confirme  ces  resultats. 

Pour  la  moelle  des  mammiferes,  les  renseignements  publies  sont 
contradictoires.  Si  Turner,  apres  l'hemisection,  si  Eichhorst,  apres  la 
section  totale,  ont  signale  dans  la  cicatrice  la  presence  de  fibres  ner- 
veuses, la  majorite  des  experimentateurs  (Schiefferdecker,  Sgobbo, 
Piccolo  et  Santi,  Sirena,  Marinesco)  n'y  ont  rien  constate  de  sem- 
blable.  —  Ainsi  done,  chez  les  animaux  et  dans  les  conditions  experi- 
mentales  habituelles,  la  regeneration  des  fibres  des  centres  n'est 
pas  etablie  d'une  facon  categorique.  En  tout  cas,  si  elle  existe,  il 
est  certain  qu'elle  se  produit  tres  rarement. 

Chez  rhomme,  aucune  constatation  anatomique  positive  n'a  encore 
ete  faite.  En  efl'et,  on  ne  saurait  considerer  comme  une  preuve 
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absolue  l'existence  des  nevromes  trouves  dans  la  syringomyelic  et 
dans  certaines  myelites,  puisque  ces  nevromes  peuvent  provenir  des 
fibres  des  racines  qui,  au  point  de  vue  de  la  regeneration,  se  com- 
portent  comme  celles  des  nerfs  peripheriques.  On  peut  encore  moins 
se  fonder  sur  le  retour  de  la  fonction  observee  dans  certaines  myelites 
par  compression,  ou  sur  les  remissions  qui  surviennent  au  cours  de 
la  sclerose  en  plaques;  car,  dans  tous  ces  cas,  il  s'agit  d'cedeme  et  de 
lesions  non  destructives  des  cylindraxes,  si  bien  que  le  retour  de  la 
fonction  s'explique  tout  naturellement  par  la  simple  restauration  des 
fibres  nerveuses,  phenomene  bien  different  de  la  regeneration. 

En  resume,  a  ce  point  de  vue  special  de  la  regeneration,  il  y  a 
contraste  absolu  entre  le  mode  de  reagir  des  fibres  peripheriques  et 
celui  des  fibres  centrales;  mais  les  raisons  n'en  sont  pas  connues. 
Toutefois,  on  doit  faire  remarquer  que  les  causes  qui  produisent 
habituellement  la  degeneration  des  fibres  centrales  chez  Phomme,  sont 
rarement  favorables  a  leur  regeneration.  Ainsi,  parmi  toutes  ces 
causes,  prenons  comme  exemple  Pune  de  celles  qui  ont  le  plus 
d'analogies  avec  la  section  experimental,  c'est-a-dire  le  ramollisse- 
ment  ischemique  portant  sur  la  conlinuite  d'un  faisceau;  dans  ce  cas, 
il  est  clair  que  la  cicatrice  consecutive  conservera  loujours  une  irri- 
gation sanguine  defectueuse  et  bien  insuffisante  pour  fournir  aux 
troncons  des  fibres  nerveuses  toute  la  nutrition  evidemment  necessaire 
a  leur  regeneration.  —  D'autre  part,  nous  savons  que  la  destruction 
des  fibres  nerveuses  peut  amener  Patrophie  de  leurs  cellules  d'ori- 
gine,  cela  avec  d'autant  plus  de  facilite  que  cette  destruction  a  eu  lieu 
plus  pres  de  la  substance  grise;  or,  cette  derniere  circonstance, 
evidemment  defavorable  a  toute  regeneration  do  la  fibre  qui  se  trouve 
etre  ainsi  privee  de  son  centre  cellulaire  trophique,  est  realisee  au 
maximum  dans  la  plupart  des  lesions  des  tubes  nerveux  de  la  moelle 
et  du  cerveau  chez  Phomme. 


CHAPITRE 


III 


NfiVROGLIE 


Les  travaux  de  Ranvier,  Renaut,  Vignal,  etc.,  ont  montre  que  la 
nevroglie  a  la  meme  origine  ectodermique  que  les  elements  nerveux 
proprement  dits.  Mais,  une  fois  le  developpement  acheve,  la  nevroglie 
joue,  dans  le  systeme  nerveux,  le  role  de  tissu  interstitiel  au  double 
point  de  vue  anatomique  et  physiologique. 

De  meme,  en  presence  des  processus  pathogiques,  les  modes  de 
reaction  de  la  nevroglie  sont  essentiellement  comparables  a  ceux  du 
tissu  conjonctif  dans  les  organes  et  visceres  (foie,  reins,  poumons,  etc.). 
C'est  ainsi  que  les  alterations  des  cellules  nerveuses  et  celles  de  la 
nevroglie  presentent  entre  elles  un  contraste  analogue  a  celui  qui  a 
ete  depuis  longtemps  signale,  dans  les  autres  organes,  entre  les 
lesions  des  parenchymes  et  celles  du  tissu  conjonctif.  D'une  facon 
generale,  les  parenchymes,  comme  les  cellules  nerveuses,  subissent 
surtout  des  modifications  regressives,  tandis  que,  dans  les  memes 
circonstances,  le  tissu  conjonctif,  comme  la  nevroglie,  conserve  le  plus 
habituellement  une  grande  vitalite,  qui  exalte,  souvent  a  un  haut 
degre,  toutes  les  proprietes  nutritives  ou  neo-formatives  de  ces  deu\ 
tissus.  D'autre  part,  si  la  regeneration  est  tout  a  fait  exceptionneilc 
pour  les  elements  nobles,  elle  est  habituelle  pour  les  elements  inter- 
stitiels,  qui,  seuls,  sont  charges  de  combler  les  vides  crees  par  les 
lesions  destructives.  Toutefois,  pour  la  nevroglie,  cette  resistance 
n'est  pas  absolue,  puisque  ce  tissu  disparait,  au  moins  partiellement, 
dans  toute  necrose  etendue,  par  exemple  au  centre  des  foyers  de 
ramollissement,  inflammatoires  ou  ischemiques. 

I.  —  Lesions  elementaires. 

Nous  etudierons  successivement  les  modifications  qui  surviennent 
dans  les  cellules,  les  fibrilles  et  la  substance  inter stitielle ;  et,  pour 
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chacun  de  ces  elements,  les  lesions  degeneratives  et  les  lesions 
formatives. 

A.  —  Cellules  nevrogliques.  —  1°  Lesions  degeneratives. 

Les  lesions  degeneratives  sont  mal  connues.  On  signale  la  vacuo- 
lisation;  la  transformation  colloide  clu  protoplasma  avec  disparition 
du  noyau;  renvahissement  du  protoplasma  par  des  boules  graisseuses. 
des  granulations  pigment  aires,  et  meme,  d'apres  Babes,  par  de  la 
Ucithine,  bien  que  cet  auteur  n'ait  pas  indique  a  quels  caracteres 
histo-chimiques  on  peut  reconnaitre  cette  derniere  substance. 

2°  Lesions  formatives. 

Les  lesions  formatives  sont  plus  communes.  Nous  avons  a  men- 
tionner  les  principales  figures  cellulaires  auxquelles  elles  donnent 
naissance.  On  peut  les  diviser  en  deux  categories,  suivant  que  la 
cellule  est  ou  n'est  pas  pourvue  de  prolongements.  Si  les  cellules  a 
prolongements,  ou  cellules  etoilees,  sont  toutes,  sans  conteste,  de 
nature  nevroglique,  il  est.  a  peu  pres  certain  que  le  groupe  des  cellules 
sans  prolongements  n'est  pas  homogene,  et  qu'il  renferme  a  la  fois 
des  cellules  nevrogliques  et  des  cellules  migratrices;  mais  l'histologie 
ne  permet  pas  encore  de  distinguer  avec  certitude  d'une  simple 
cellule  migratrice  une  cellule  nevroglique,  quand  elle  est  ronde  ou 
ovalaire. 

A.  —  Les  cellules  sans  prolongements  : 

a)  Cellule  de  V inflammation ;  cellule  epithelioide  (Nuel).  —  Elle  est 
volumineuse,  ronde  ou  ovalaire,  comme  vesiculeuse.  Le  protoplasma 
clair  est  parseme  de  granulations  non  graisseuses;  le  noyau  est  petit, 
anguleux,  d'habitude  excentrique,  souvent  double  ou  meme  multiple. 
Cette  forme  a  ete  decrite  et  liguree  par  Hayem  dans  l'encephalite 
hyperplastique  (fig.  200),  mentionnee  par  Babes  et  longuement  decrite 
par  Nuel  dans  la  nevrite  optique. 

Les  cellules  ainsi  transformees  sont  parfois  extremement  nom- 
breuses.  Leur  nombre  et  la  presence  de  deux  ou  plusieurs  noyaux  dans 
leur  interieur  permettent  de  penser  qu'elles  se  multiplient  par  division 
directe  ou  indirecte  (fig.  200).  Elles  proviennent  de  la  transformation 
et  de  la  multiplication  des  cellules  nevrogliques  preexistantes,  mais 
elles  sont  difficiles  a  distinguer  des  grosses  cellules  migratrices  mono- 
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nucteaires,  dites  macrophages.  En  l'absence  de  caracteres  difleren- 
tiels  bien  precis,  on  pourra  tenir  comptedela  configuration  du  noyau; 
surtout,  on  devra  rechercher  les  formes  de  transition  susceptibles  de 
rattacher  ces  cellules  atypiques  a  celles  qui  sont  encore  nettement 
reconnaissables  en  tantque  cellules  nevrogliques. 

b.  Petites  cellules,  a  protoplasma  souvent  peu  visible.  —  Leur 
volume  est  peu  considerable.  On  en  reconnait  trois  varietes,  qui 
different  surtout  de  par  les  caracteres  du  noyau. 


A 


Fig.  200.  —  Encephalite  hyperplastique  subaigue ;  diverses  varietes  de  cellules  nevrogliques 
enflammees.  —  Coupe  fine  de  la  substance  blanche  cerebrale.  Grossissenient,  de  'MH\  dia- 
metres. 

En  A  :  a,  b,  c,  d,  elements  de  la  nevroglie  alteres;  a,  noyaux  libres  ;  b,  corpuscules  a  un 
seul  noyau;  c,  l'un  des  noyaux  est  devenu  vesiculeux;  d,  corpuscules  a  noyaux  multiples;  — 
e,  capillaires  remplis  de  globules  du  sang-  et  entoures  d'une  gaine  perivasculairc,  dans  laquellc 
se  trouvent  accumules  un  grand  nombre  de  noyaux  et  de  corpuscules  analogues  a  ceux  repre- 
sentees en  a  et  6;  —  f,  tubes  nerveux;  —  g,  goutte  de  myeline.  (D'apres  Hayem,  1808.) 

En  B,  memes  elements  nevrogliques  isoles. 

Dans  les  deux  premieres  varietes,  le  noyau  est  ovalaire  et  clair, 
possedant  souvent  un  nucleole  et  un  certain  nombre  de  granulations 
refringentes;  elles  ne  different  Tune  de  l'autre  (jue  par  les  dimensions 
du  noyau.  Ces  deux  varietes  sont  de  nature  surement  nevroglique; 
ainsi,  elles  ont  des  rapports  intimes  avec  les  librilles,  auxquelles  elles 
servent  de  centre  de  ralliement  (fig.  201).  Surtout  nombreuses  dans 
les  scleroses  anciennes,  elles  se  montrent  egalement  en  abondance 
au  voisinage  des  cellules  nerveuses  alterees,  dans  les  processus 
aigus  et  subaigus;  d'apres  quelques  auteurs,  elles  pourraient  jouer  le 
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role  cle  phagocytes  vis-a-vis  de  ces  dernieres  cellules  (neuronophages 
de  Marinesco). 

Dans  la  troisieme  variete,  on  rencontre  les  plus  petites  cellules. 
Le  protoplasma  y  est  a  peine  visible.  Le  noyau  est  petit,  arrondi ;  son 
caractere  essentiel  est  d'etre  sombre  et  de  se  colorertres  vivement  par 
les  colorants  nucleaires.  Ces  cellules  ont  une  origine  moins  facile  a 
determiner,  si  bien  que  leur  nature  nevroglique  n'est  pas  etablie 
d'une  facon  certaine;  par  exemple,  elles  se  trouvent  rarement  en 
connexion  intime  avec  les  fibrilles.  Tres  vraisemblablement,  elles 
appartiennent  plutot  a  la  categoric  des  elements  migrateurs  mesoder- 
miques,  ou  lymphocytes.  Par  contre,  leur  role  phagocytairc  est 
bien  etabli;  c'est  aiusi  qu'elles  se  montreut,  parfois  en  grande 
abondance,  clans  les  processus  inflammatoires. 

B.  —  Les  cellules  a  prolongements  : 

a.  Petite  cellule  de  Deiters  (fig.  201).  —  Cette  cellule  est  constitute 
par  une  plaque  protoplasmique  anguleuse  et  par  un  noyau  relative- 
ment  volumineux.  Dans  la  substance  blanche  de  la  moelle  enflam- 
mee,  elle  est  le  plus  souvent  triangulaire,  envoyant  ses  prolonge- 
ments  dans  l'intervalle  des  tubes  nerveux  voisins.  Au  cours  des 
encephalites,  ce  meme  element  a  son  grand  axe  parallele  a  la  surface 
de  l'ecorce  cerebrale ;  ses  prolongements  sont  plus  nombreux  et  lui 
donnent  une  forme  plutot  etoilee. 

En  realite,  la  petite  cellule-araignee  entlammee  ne  se  distingue 
guere  de  la  cellule  normale,  sauf  par  les  dimensions  de  sa  plaque 
protoplasmique  devenue  plus  visible,  et  par  le  plus  grand  nombre 
de  ses  prolongements.  L'etat  pathologique  est  surtour  caracterise  par 
ce  fait  que  ces  cellules  ont  augmente  de  nombre  dans  des  propor- 
tions parfois  considerables. 

b.  Grande  cellule  de  Deiters;  grande  cellule  araignee  (fig.  °201). 
—  C'est  une  plaque  protoplasmique  translucide,  faiblement  coloree, 
souvent  tres  large,  mais  peu  epaisse,  anguleuse,  pourvue  d'un  noyau 
ovalaire,  parfois  double.  Ce  noyau,  rarement  de  niveau  avec  la  plaque 
protoplasmique,  ne  parait  pas  loge  dans  son  interieur,  mais  bien  situe 
au-dessus  ou  au-dessous  d'elle;  exceptionnellement,  il  en  occupe  le 
centre.  Les  angles  donnent  naissance  a  des  prolongements  ramilies, 
souvent  tres  nombreux.  Cette  cellule-araignee  constitue  un  centre 
pour  les  fibrilles  nevrogliques  tres  abondantes,  qui  s'accolent  a  ses 
faces  et  a  ses  bords,  ou  qui  traversent  sa  substance;  c'est  la  une 
difficulte  pour  etablir  une  distinction  rigoureuse  entre  ces  fibrilles  et 
les  prolongements  cellulaires  vrais. 
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La  cellule-araignee  se  montre  surtout  dans  les  inflammations 
subaigues  de  la  substance  grise.  Elle  se  voit  egalement  dans  la  zone 
qui  entoure  les  foyers  d'encephalile  on  de  myelite  experimentales 
(Marinesco).  Elle  est  encore  representee  en  abondance  dans  certains 
gliomes,  dits  neuro-formatifs;  dans  ce  dernier  cas,  ses  dimensions 
plus  grandes,  sa  forme  un  peu  modifiee  et  souvent  l'abondance  de  son 

protoplasma  lui 
donnent,  par  gra- 
dations insensi- 
bles,un  aspect  qui 
permet  de  la  rap- 
procher  des  neu- 
roblastes  ou  cel- 
lules nerveuses 
embryonnaires. 

c.  Cellules 
('pendymaires.  — 
On  doit  faire  une 
place  a  part  a  ces 
cellules,  qui  se 
rencontrent  plus 
specialement  dans 
l'interieur  ou  au 
voisinage  clu  canal 
central  de  la 
moelle  epiniere, 
au  cours  des  cir- 

constances  etiologiques  les  plus  variees.  Elles  sont  polyedriques.  a 
protoplasma  grenu,  a  noyau  bien  colore.  Elles  se  disposent  sous  la 
forme  d'amas  arrondis  ou  de  boyaux  parfois  ramifies.  Dans  ces  amas, 
les  cellules  les  plus  centrales  peuvents'ordonner  regulierement  autour 
d'une  sorte  de  cavite  fissuraire;  il  en  resulte  un  aspect  glanduliforme. 
plus  ou  moins  bien  caracterise. 

La  nature  ependymaire  de  ces  amas  et  boyaux  cellulaires  est 
generalement  admise.  On  est  moins  d'accord  sur  les  causes  qui  pre- 
sident a  leur  proliferation.  Parmi  toutes  ces  formations,  les  unes 
seraient  constitutes  par  des  cellules  qui,  arrelees  tout  d'abord  dans 
leur  developpemenl,  se  sont  multipliees  plus  tard  a  la  maniere  des 
tumeurs;  d'autres  seraient  formees  par  des  elements  adultes,  entres 
en  proliferation  a  la  suite  d'un  veritable  processus  inflammatoire. 


Fio.  201.  —  Principales  varietds  do  cellules  novrogliques  proliferoes. 
(Sclerose  tuberense  hypertrophique.  Coupe  pratiquee  en  ploin 
centre  ovale.  Picro-carmin  et  hematoxylme).  —  Grossissenient  de 
400  dianietres. 

Cellules  a  prolongenieuts,  de  dimensions  variables  (cellules 
araignees,  grandes  et  petites  cellules  de  Deiters).  Noyaux  sans 
protoplasma  visible  et  ordinairement  enfouis  au  sein  des  fibrilles 
tres  proliferees. 

La  cellule  enorme,  placee  au  centre  de  la  preparation  el  rum 
loin  d'un  vaisseau,  est  globuleuse,  multipolaire.  Elle  correspond 
mux  elements  rencontres  dans  les  gliomes  dits  neuroformatifs. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  elles  presentent  toutes  un  reel  interet  en  raison  du 
rdle  que  certains  auteurs  leur  attribuent  dans  la  genese  des  cavites 
syringomyeliques. 

B.  —  Fibrilles  nevrogliques. 

Lesions  degeneratives.  — Les  fibrilles  peuvent  se  gonfler,  palir. 
perdre  leur  aflinite  pour  les  colorants  electifs  et  finalement  dispa- 
raitre,  en  meme  temps  que  s'opere  une  veritable  fonte  ou  ramollis- 
sement  du  tissu.  D'autres  fois,  les  fibrilles  se  perdent  dans  une 
nappe  de  substance  homogene,  translucide  ou  vaguement  grenue; 
mais  dans  ce  dernier  cas,  il  est  impossible  cle  decider  si  cette  sub- 
stance provient,  en  totalite  ou  en  partie  de  la  transformation  des 
fibrilles. 

Lesions  formatives.  —  Dans  les  scleroses,  les  fibrilles  presentent 
les  caracteres  essentiels  des  fibrilles  nevrogliques  normales,  quoique 
beaucoup  plus  grosses.  Elles  sont  bien  plus  nombreuses  et  elles  ont 
tendance  a  s'accoler  pour  former  des  faisceaux  plus  ou  moins  denses. 
Babes  pense  que  les  grosses  fibrilles  sont  susceptibles  de  se  creuser 
d'un  canalicule  central. 

C.  —  Substances  interstitielles. 

On  trouve  frequemment,  dans  les  inflammations  des  centres  ner- 
veux,  des  substances  d'aspects  divers,  qui  dissocient  ou  refoulent  les 
elements  propres  du  tissu.  Les  foyers  de  disintegration  granuleuse 
de  Lockhart-Clarke  constituent  peut-etre  le  type  le  plus  anciennement 
connu  de  ce  genre  de  lesion. 

Parmi  ces  substances  infiltrees,  il  en  est  qui  sont  claires  ou  tres 
legerement  grenues  et  peu  colorables,  probablement  de  nature  albu- 
mineuse.  11  s'agit  alors  d'un  produit  de  transsudation.  Get  ceddme 
inter stitiel,  quand  il  occupe  un  tissu  de  sclerose,  en  modifie  l'aspect, 
mais  il  ne  saurait  etre  considere  comme  derivant  directement  de  la 
transformation  des  fibres  ou  des  cellules  nevrogliques. 

II  est  difficile  d'etre  aussi  affirmatif  en  ce  qui  concerne  les  foyers 
de  disintegration  granuleuse,  et  surtoutceux  qui  sont  formes  par  une 
infiltration  colloide  ou  vitreuse.  En  tout  cas,  si  Ton  peut  admettre  la 
transsudation  pour  quelques-uns  de  ces  foyers,  certains  auteurs 
tendent  a  assigner  aux  autres  une  origine  tres  diflerente,  puisque  ces 
derniers  seraient  en  rapport  etroit  avec  les  lesions  des  cylindraxes  ou 
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de  la  nevroglie.  Mais  nous  devons  faire  remarquer  que  l'etude  ana- 
tomique  de  tous  ces  exsudats  est  encore  a  peine  ebauchee,  et  nous  ne 
pouvons  guere  chercher  a  leur  assigner  une  provenance  precise,  tant 
que  nous  n'aurons  pas  determine  les  caracteres  morphologiques  qui 
les  distinguent  les  uns  des  autres.  Nous  en  sornmes  done  reduits  aux 
bypotbeses. 

Si  ces  exsudats  proviennent  des  cylindraxes.  ce  ne  peut  etre  que 
de  cylindraxes  en  etat  de  disintegration.  —  Par  contre,  s'ils  sont  en 
relation  avec  la  nevroglie,  les  suppositions  sont  plus  nombreuses. 
Pour  certains  auteurs,  ces  exsudats  seraient  formes  par  la  fonte 
colloide  des  cellules  ou  des  fibrilles.  Pour  d'autres,  il  s'agirait  d'un 
pbenomene  actif,  qui  consisterait  en  une  veritable  secretion  emanant 
des  cellules  nevrogliques  et  constituant  peut-etre  la  matrice  dans 
laquelle  se  developperont  ulterieurement  de  nouvelles  fibrilles.  Enlin. 
quelques  auteurs  y  voient  la  transformation  d'une  substance  qui  existc- 
rait  a  l'etat  normal  dans  l'intervalle  des  elements  nevrogliques  ou 
givre  de  Franz  Boll ;  e'est  la  une  substance,  qui  a,  d'ailleurs,  ete 
contestee,  a  la  suite  des  travaux  de  Golgi,  par  nombre  d'auteurs,  mais 
admise  par  d'autres,  en  particulier  par  Renaut,  qui  lui  assigne  meme 
un  role  tres  important. 

D.  —  Evolution  generate  des  lesions  elementaires. 

Processus  aigus.  —  An  debut  des  processus  aigus,  le  premier  phe- 
nomene  consecutif  a  Tirritation  portant  sur  la  nevroglie  consiste  dans 
certaines  modifications  survenues  aux  cellules  preexistantes.  Leur 
protoplasma,  au  lieu  d'etre,  comme  a  l'etat  normal,  desseche,  peu 
abondant  et  souvent  difficile  a  voir,  se  gonfle  et  devient  plus  colorable; 
meme  certaines  de  ses  portions  prennent  a  cet  egard  des  proprietes 
speciales  (portions  metachromatiques). 

En  meme  temps  que  le  volume  augmente,  la  forme  peut  se 
modifier.  Ainsi,  dans  les  processus  franchement  aigus,  la  cellule 
s'arrondit  et  perd  ses  connexions  avec  les  fibrilles,  qui  se  gonflent. 
palissent  et  disparaissent;  finalement,  la  cellule  devient  libre.  Dans 
les  processus  de  moindre  acuite,  les  prolongements  se  monlrent 
seulement  plus  apparents,  plus  nombreux  et  plus  longs.  Tous  ces 
cliangements  se  produisent  avec  une  grande  rapidite;  dans  certains 
foyers  de  myelile,  Marinesco  les  a  constates  alors  que  les  tubes  ner- 
veux  n'etaient  pas  encore  modifies. 

Le  second phenomene  est  la  multiplication  des  cellules  preexistantes. 
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II  est  probable  que  cette  multiplication  s'opere  tantot  par  division 
directe,  tant6t  par  karyokinese.  En  efifet,  les  noyaux  sont  plus  gros, 
plus  riches  en  chromatine  et  plus  colorables,  souvent  piriformes, 
meme  bilobes  ou  multiples ;  ils  peuvent  presenter,  bien  que  plus 
rarement,  des  figures  de  mitose.  Les  cellules  nouvelles  sont  d'abord 
rondes  et  peuvent  persister  sous  cette  forme,  mais  elles  sont  egale- 
ment  capables  de  pousser  des  prolongements  jusqu'a  prendre,  grace 
a  des  transformations  successives  bien  figurees  par  Marinesco,  tous  les 
caracteres  des  cellules  etoilees.  Ces  divers  aspects  dependent  surtout 
du  degre  d'acuite  de  rinflammation. 

Le  sort  de  cette  proliferation  des  cellules  est  variable  d'apres 
l'intensite  du  processus.  Ainsi,  dans  les  points  ou  l'irritation  est  tres 
intense,  par  exemple  au  centre  d'un  foyer  de  myelite  ou  d'encepha- 
lite  experimentales,  une  partie  des  elements  peut  se  necroser  et  le 
tissu,  se  ramollir;  ulterieurement,  les  cellules  necrosees  seront  resor- 
bees  en  meme  temps  que  les  detritus  provenant  de  la  fonte  des  ele- 
ments nerveux.  —  Une  autre  partie  des  cellules  nevrogliques  prolife- 
rees  rentrera  peut-etre  dans  la  circulation  en  tant  qu'elements  devenus 
migrateurs  etphagocytaires.  —  Enfin,  la  derniere  portion  s'organisera 
pour  concourir  a  la  formation  du  tissu  de  cicatrice. 

Mais  si  l'irritation  est  moins  intense,  il  y  aura  tout  d'abord  une 
proliferation  cellulaire  plus  ou  moins  active,  a  laquelle  fera  suite 
ulterieurement  un  travail  d'organisation  progressive.  II  en  est  ainsi 
a  la  peripheric  des  foyers  d'inflammation  suraigue,  de  meme  que  dans 
tous  les  points  ou  l'inflammalion  se  montre  d'emblee  subaigue. 

Le  troisieme  phenomene,  plus  tardif,  se  montre  surtout  dans  les 
processus  subaigus,  et  toutes  les  fois  que  la  proliferation  cellulaire 
aboutit  a  une  organisation  definitive  et  permanente.  Ce  phenomene 
consiste  dans  la  neoformation  des  fibrille*.  La  plupart  de  ces  fibrilles 
naissent  des  cellules  par  differenciation  de  leur  protoplasma.  Marinesco 
assigne  plus  specialement  ce  role  a  de  grandes  cellules  etoilees,  qu'il 
designe  sous  le  nom  de  cellules  fibrillogenes ;  mais  il  n'est  pas 
demontre  que  les  cellules  de  moindres  dimensions  ne  puissent  jouer 
ce  role.  II  n'est  meme  pas  certain  que  toutes  les  fibrilles  naissent 
directement  des  cellules;  ace  sujet,  mentionnons  tout  au  moins  l'opi- 
nion  de  Babes,  d'apres  laquelle  des  fibrilles  peuvent  se  former  de 
toutes  pieces  au  sein  des  exsudats  colloides  frequemment  rencontres 
dans  les  foyers  inflammatoires. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  qu'on  appelle  differenciation  du  protoplasma 
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cellulaire,  consiste  dans  une  modification  particlle  de  ce  protoplasma, 
laquelle  modification  porte  principalement  sur  les  prolongements  et 
sur  les  portions  marginales  du  corps  cellulaire;  elle  se  traduit  par 
une  retraction  et  par  une  refringence  speciale  de  la  portion  difleren- 
ciee,  qui  acquiert  la  propriete  de  se  colorer  en  bleu  par  la  methode 
de  Weigert,  et  non  plus  en  jaune,  comme  le  fait  le  protoplasma  non 
differencie.  II  en  resulte  que  graduellement  le  corps  cellulaire  diminue 
de  volume,  tout  en  apparaissant  strie,  fissure  ou  meme  creuse  de 
cavites.  — Au  fur  et  a  mesure  que  les  fibrilles  augmentent  de  quan- 
tite,  les  cellules  deviennent  de  moins  en  moins  nombreuses,  quelques- 
unes  disparaissant  en  totalite;  celles  qui  restent  ont  un  protoplasma 
mince  et  dessecbe,  et  elles  sont  separees  les  unes  des  autres  par  des 
faisceaux  de  fibrilles,  de  plus  en  plus  epais.  —  Au  dernier  terme  de 
l'organisation  fibrillaire,  les  cellules  ratatinees  ne  sont  plus  guere 
representees  que  par  leur  noyau  vers  lequel  convergent  les  fibrilles. 

Processus  chroniques.  — -  Au  cours  des  processus  chroniques,  la 
lesion  se  traduit  principalement  par  raugmentation  de  volume  et  de 
nombre  des  fibrilles,  lesquelles  sont  en  meme  temps  plus  serrees  de 
facon  a  constituer  un  tissu  plus  dense.  Le  role  que  jouent  ici  les  cel- 
lules est  difficile  a  apprecier,  en  raison  meme  de  la  lenteur  du  pro- 
cessus. Cependant,  comme  elles  sont  souvent  plus  nombreuses  que 
d'habitude,  elles  doivent  se  multiplier  lenternent  et  concourir  dans 
une  certaine  mesure  a  la  neoformation  des  fibrilles.  Mais  il  convient 
egalement  de  faire  entrer  en  ligne  de  compte  la  proliferation  possible 
des  fibrilles  independantes,  et  surtout  rbypertrophie  primitive  des 
fibrilles  preexistantes,  ainsi  que  leur  reunion  en  fascicules  et  en 
faisceaux. 

Quoi  qu1il  en  soit,  ces  differents  procedes  aboutissent  en  fin  de 
compte  a  I'installation  de  la  sclerose  nevrogliqtie,  processus  tres  com- 
parable a  la  sclerose  conjonctive  des  autres  tissus.  Quand  la  sclerose 
nevroglique  est  d'origine  inflammatoire,  elle  reste  d'babitude  moderee, 
rarement  tres  vegetante;  elle  a  tendance  a  se  condenser  et  a  se  retrac- 
ter  au  fur  et  a  mesure  qu'elle  vieillit.  De  plus,  elle  est  susceptible  de  se 
modifier  a  nouveau  sous  l'influence  de  nouvelles  poussees  inflamma- 
toires.  On  n'est  pas  d'accord  sur  la  question  de  savoir  si,  une  fois 
constitute,  elle  peut  se  ramollir  et  se  creuser  de  cavites;  nous  pensons 
que  ce  point  sera  examine  plus  utilement.  lorsque  nous  nous  occupe- 
rons  de  la  syringomyelic, 
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II.  —  Formes  anatomiques  principales.  Circonstances  etiologiques. 

La  nevroglie  se  multiplie  sous  l'influence  de  causes  variees  pour 
donner  naissance  a  des  neoformations  diverses.  Les  unes,  surtout 
cellulaires,  se  rencontrent  principalement  dans  les  inflammations 
aigues  et  subaigues,  dans  les  teratomes  et  dans  les  tumeurs.  Les 
autres,  surtout  fibrillaires,  constituent  specialement  les  scleroses  et 
les  glioses. 

Nous  etudierons  les  gliomes  en  meme  temps  que  les  autres  tumeurs 
des  centres  nerveux.  —  Les  glioses,  productions  nevrogliques  fib:  il- 
laires  dont  la  nature  est  encore  discutee,  trouveront  tout  naturellement 
leur  place  au  chapitre  de  la  syringomyelic  —  Ce  qui  suit  concernera 
done  uniquement  les  neoformations  inflammatoires,  cellulaires  ou 
fibrillaires. 

A.  —  Formations  cellulaires. 

Dans  les  inflammations  aigues,  il  se  produit  des  amas,  parfois 
considerables,  de  cellules  nevrogliques,  amas  au  sein  desquels  les 
elements  nerveux  ont  totalement  disparu.  D*autres  fois,  il  s'agit  d'une 
tres  riche  infiltration  cellulaire,  de  nature  nevroglique,  qui  dissocie  les 
elements  nerveux  en  voie  de  destruction.  Ainsi  se  trouvent  conslitues 
de  veritables  foyers  inflammatoires.  Leurs  cellules  appartiennent  soit 
au  type  epithelioide  (fig.  200),  soit  au  type  des  grandes  cellules  a 
protoplasma  volumineux  et  a  prolongements  longs  et  multiples 
(fig.  201);  les  fibrilles  y  sont  rares,  gonflees  et  en  voie  de  disparition, 
la  substance  interstitielle  colloide  y  est  parfois  tres  abondante.  Ges 
foyers  ne  representent  qu'une  etape  dans  1'evolution  des  processus 
aigus.  lis  sont  destines  a  disparaitre  en  totalite  ou  en  partie,  ou  bien 
a  evoluer  dans  le  sens  de  la  sclerose.  D'ailleurs,  ils  ne  sont  pas 
homogenes,  et  a  leur  peripheric  se  trouve  une  zone  ou  la  nevroglie 
reagit  comme  elle  le  fait  dans  les  inflammations  subaigues. 

Dans  les  inflammations  subaigues,  l'architecture  generale  du  tissu 
est  conservee.  La  proliferation  nevroglique  est  disposee  en  ilots  disse- 
mines  dans  Tintervalle  des  elements  nerveux.  Les  cellules  nevro- 
gliques torment  de  petits  nids  entre  les  tubes  ou  une  sorte  de  cou- 
ronne  autour  des  cellules  nerveuses;  elles  peuvent  etre  representees 
par  de  grandes  cellules  etoilees,  mais  le  plus  souvent  il  s'agit  de 
petites  cellules  de  Deiters  ou  de  cellules  rondes  a  noyau  ovalaire  et 
pale.  Ici,  la  proliferation  cellulaire  s'accompagne  toujours  d'une 
augmentation  evidente  dans  le  nombre  et  dans  le  volume  des  fibrilles. 
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B.  —  Formations  fibrillaires.  Scleroses. 

Structure  generale.  —  II  y  a  sclerose  lorsque  la  quantite  des 
fibrilles  l'emporte  sur  le  nombre  des  cellules,  Celle-ci  peut  d'ailleurs 
se  developper  d'emblee,  ou  etre  consecutive  a  la  vegetation  cellulaire. 

Le  tissu  sclerose,  examine  a  Yet  at  frais.  presente  une  coloration 
grise  ou  rosee,  et  une  certaine  translucidite.  Sa  consistance  est 
toujours  augmentee.  Exception  faite  pour  la  sclerose  tube-reuse  hyper- 
trophique  du  cerveau,  laquelle  peut-etre  appartient  plutot  aux  glioses, 
la  sclerose  s'accompagne  habituellement  d'une  reduction  de  volume 
des  regions  ou  elle  s'est  developpee,  soit  que  la  vegetation  du  tissu 
interstitiel  ne  compense  pas  suffisamment  la  perte  des  elements 
nerveux,  soit  que  la  periode  de  retraction  succede  a  la  periode  de 
vegetation,  des  que  la  sclerose  est  devenue  un  peu  ancienne. 

Sur  les  coupes,  les  points  sclereux  forment  des  taches  qui,  a  un 
faible  grossissement,  tranchent  par  leur  coloration  sur  le  tissu  nor- 
mal. L'aspect  varie  suivant  la  methode  employee.  Avec  le  carmin,  les 
taches  prennent  une  coloration  plus  rouge;  par  conlre,  avec  1'hema- 
toxyline  de  Weigert,  elles  sont  d'autant  plus  claires  qu'elles  con- 
tiennent  moins  de  fibres  a  myeline. 

Si  Ton  examine  les  preparations  a  l'aidc  de  pius  forts  grossissc- 
ments,  l'aspect  est  different,  suivant  que  les  fibrilles  sont  coupees  en 
long  ou  en  travers.  Sectionnees  longitudinalement,  les  fibrilles, 
surtoutquand  elles  sont  volumineuses,  apparaissent  individuellement 
distinctes;  elles  peuvent  former  egalement  des  faisceaux  ondules  et 
paralleles  aux  vaisseaux,  meme  parfois,  en  pleine  substance  nerveuse, 
de  veritabies  tourbillons.  Coupees  en  travers,  elles  se  montrent  sous 
la  forme  de  points  plus  ou  moins  serres  les  uns  contre  les  autres,  dont 
la  reunion  constitue  une  sorte  de  voile  grenu,  interrompu  de  distance 
en  distance  par  les  fibres  nerveuses  qui  ont  persiste  et  se  trouvent 
ainsi  anormalement  ecartees  les  unes  des  autres. 

Lorsque  les  fibrilles  nevrogliques  sont  grosses,  il  n'est  pas  toujours 
facile  de  les  distinguer  avec  certitude  des  cylindraxes  minces  et 
denudes.  A  cet  egarcl,  la  methode  de  coloration  indiquee  par  Weigert 
est  appelee  a  rendre  de  veritabies  services. 

D'une  facort  generale,  la  sclerose  est  d'autant  plus  dense  qu'elle  est 
plus  ancienne.  Toutefois,  dans  certaines  circonstances,  la  difference 
de  densite  ne  saurait  s'expliquer  par  Page  de  la  lesion.  Sans  doute, 
dans  le  faisceau  pyramidal  des  hemiplegies  tres  anciennes,  la  sclerose 
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est  dense,  ses  fibrilles  formant  des  faisceaux  compacts  a  peine  ondules 
et  regulierement  paralleles  a  la  direction  des  fibres  nerveuses  conser- 
vees  ou  a  celle  des  vaisseaux  sanguins  auxquels  elles  constituent  un 
manchon  compact.  Par  contre,  dans  la  plupart  des  cas  de  Tabes, 
meme  lorsque  la  lesion  evolue  depuis  tres  longtemps,  les  fibrilles 
demeurent  tres  fines;  sur  les  coupes  transversales,  la  tache  sclereuse 
se  colore  moins  fortement  que  dans  le  cas  precedent,  et  elle  apparait 
sous  la  forme  d'une  sorte  de  voile  tres  finement  pointille. 

Dans  d'autres  cas,  la  vegetation  fibrillaire  s'est  faite  d'une  facon 
exuberante  et  desordonnee.  Les  fibrilles  sont  reunies  en  faisceaux 
ondules  ou  elles  s'enroulent  de  maniere  a  former  de  veritables  tour- 
billons.  Les  tubes  nerveux  qui  restent  melanges  au  lissu  de  scle- 
rose sont  entraines  par  les  tourbillons  nevrogliques  el  comme  deso- 
rientes.  Dejerine  et  Letulle  ont  insiste  sur  ce  mode  de  disposition 
dans  la  sclerose  de  la  maladie  de  Friedreich.  Ges  memes  tourbillons 
peuvent  se  retrouver  dans  d'autres  scleroses  des  centres  nerveux,  par 
exemple  dans  les  nodules  de  l'encephalite  tubereuse  et  dans  certains 
foyers  tres  vegetants  de  la  sclerose  en  plaques. 

Toutes  les  fois  que  le  tissu  sclereux  se  developpe  dans  I'intimite 
de  la  substance  nerveuse,  il  est  toujours  constitue  par  une  prolife- 
ration ou  par  une  condensation  de  la  nevroglie.  En  consequence,  la 
sclerose  des  centres  nerveux  est  toujours  nevroglique ;  c'est  la  un  fait 
sur  lequel  Achard  a  insiste  avec  beaucoup  de  raison.  Mais  il  est 
habituel  que  la  sclerose  nevroglique  s'accompagne  de  lesions  des  parois 
des  vaisseaux,  avec  epaississement  de  leur  gaine  et  du  tissu  con- 
jonctif  voisin ;  des  lors,  il  y  a  une  association  de  sclerose  nevroglique 
et  de  sclerose  perivasculaire  ou  conjonctive.  Bien  que  cette  forme 
mixte  soit  de  beaucoup  la  plus  commune,  on  peut,  avec  Dejerine, 
reserver  le  nom  de  sclerose  nevroglique  pure  aux  cas  ou  la  prolifera- 
tion de  la  nevroglie  s'est  montree  en  dehors  de  toute  lesion  conjonctive 
perivasculaire.  L'ancien  procede  de  Malassez  et  surtout  la  methode 
de  coloration  elective  recemment  indiquee  par  Weigert  pourront 
permettre  de  determiner  dans  chaque  cas  particulier  a  quelle  sclerose 
on  a  affaire. 

Classification.  Formes  principales.  —  Une  premiere  classification, 
assez  ancienne,  divise  les  scleroses  en  primitives  et  secondari  es. 

Cette  division  est  assurement  legitime,  mais  il  est  necessaire  d'en 
preciser  et  d'en  restreindre  la  signification.  La  sclerose  nevroglique 
etant  toujours  associee  a  des  alterations  des  elements  nerveux  pro- 
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prement  dits,  on  l'envisage  uniquement  dans  les  rapports  qu'elle 
affecte  avec  les  lesions  de  ces  memes  elements.  Des  lors,  elle  sera  dite 
primitive  lorsqu'elie  les  preceded  peut-etre  les  determine;  elle  sera 
dite  secondaire  quand  elle  survient  a  leur  suite  et  parait  etre  sous  leur 
dependance.  Par  contre,  on  ne  dira  pas  qu'une  sclerose  est  secon- 
daire, si  elle  se  developpe  autour  des  vaisseaux  ou  au-dessous  des 
meninges,  alors  que  vaisseaux  ou  meninges  sont  atteints  d'inflam- 
mation.  En  consequence,  cette  division  est  en  partie  artificielle  et,  si 
elle  a  une  valeur  theorique  incontestable,  son  application  est  difficile 
dans  les  cas  particuliers,  comme  nous  le  verrons  bientot. 

On  divise  encore  les  scleroses,  toujours  en  se  fondant  sur  les 
rapports  qu'elles  affectent  avec  les  elements  nerveux,  en  sysiema- 
tiques  et  diffuses. 

La  scl&rose  systematique  est  celle  qui  se  cantonne  dans  une  region 
determinee  de  la  moelle  ou  du  cerveau  en  suivant  le  trajet  connu  d'un 
faisceau  de  fibres,  tel  que  le  faisceau  pyramidal  ou  le  faisceau  de 
Goll  :  d'ou  le  nom  de  sclerose  fasciculee  qui  lui  a  ete  donne  egalc- 
ment. 

La  sclerose  diffuse  est  celle  qui  est  irreguliere  dans  sa  distribution. 
Elle  peut  affecter  deux  formes.  La  forme  generalisee  consiste  dans  un 
elargissement  a  peu  pres  regulier,  mais  le  plus  souvent  modere,  des 
espaces  qui  separent  les  elements  nerveux;  elle  comprend,  par 
exemple,  la  sclerose  senile  et  celle  qui  se  rencontre  frequemment 
associee  aux  lesions  specifiques  de  la  paralysie  generate,  dans  toute 
l'etendue  des  centres  nerveux  (Magnan).  La  deuxieme  forme,  ou  scle- 
rose disseminee,  se  montre  en  ilots  ou  en  foyers  distincts,  separes  par 
des  intervalles  de  tissu  sain.  Elle  se  dispose  sans  ordre  apparent, 
cnvahissant  des  portions  de  deux  ou  de  plusieurs  faisceaux  voisins,  ou 
occupant  a  la  fois  des  regions  contigues  de  la  substance  blanche  et 
de  la  substance  grise.  G'est  ce  qui  s'observe  pour  les  scleroses  cicatri- 
cielles  consecutives  au  ramollissement  ischemique  et  aux  foyers  de 
myelite  ou  d'encephalite.  G'est  encore  de  ce  type  que  releve  la  sclerose 
en  plaques.  Ce  qui  distingue  toutes  ces  scleroses  des  scleroses  fasci- 
culees,  c'est  leur  mode  de  distribution  qui  ne  semble  pas  subordonne 
a  l'architecture  du  tissu  nerveux  proprement  dit. 

S'il  etait  possible  d'associer  dans  nn  rapport  constant  et  certain  les 
differents  termes  de  ces  deux  divisions;  par  exemple,  s'il  etait  possible 
de  considerer  comme  secondaire  toute  sclerose  fasciculee,  et  toute 
sclerose  diffuse  comme  etant  primitive,  on  pourrait,  en  les  combinarit. 
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trouver  les  elements  d'une  classification  acceptable.  Malheureusement 
il  est  loin  d'en  etre  ainsi.  Sans  doute,  la  disposition  fasciculee  permet 
de  presumer  que  telle  sclerose  est  secondaire,  mais  ce  ne  saurait  etre 
qu'une  presomption,  et,  si  la  demonstration  positive  est  possible  pour 
certaines  d'entre  elles,  nous  verrons  que  pour  d'autres  1'incertitude 
est  complete.  —  Gette  meme  incertitude  existe  pour  les  scleroses 
disseminees,  dont  la  nature  primitive  a  ete  etablie  d'une  facon  indis- 
cutable  dans  un  bien  petit  nombre  de  cas.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  la 
disposition  topographique  des  scleroses  etant  d'une  appreciation  plus 
facile  que  ne  Test  celle  de  leur  nature  primitive  ou  secondaire,  c'estla 
topographie  surtout  qui  nous  guidera  dans  notre  classification  etnotre 
description  de  leurs  principales  varietes  ou  formes  anatomiques. 

Scleroses  systematiques  ou  fasciculees.  —  Elles  constituent  un 
groupe  important,  de  tous  le  mieux  defini,  groupe  qui  renferme  toutes 
les  scleroses  dont  la  distribution  est  commandee  par  le  trajet  d'un  ou 
de  plusieurs  faisceaux  de  fibres.  Toutefbis,  ce  groupe  n'est  pas  homo- 
gene,  mais  il  doit  etre  subdivise  suivant  que  la  nature  secondaire  de 
telle  sclerose  fasciculee  est  ou  n'est  pas  demontree. 

Sclerose  fasciculee  secondaire.  —  Cette  sclerose  se  developpe  toutes 
les  fois  que  les  fibres  nerveuses  reunies  en  faisceau  ont  subi  soit  la 
degeneration  wallerienne,  soit  la  degeneration  retrograde.  II  est  facile 
de  1'etudier  au  niveau  des  principaux  faisceaux  encephaliques  ou 
medullaires  (faisceau  pyramidal,  faisceau  de  Goll,  faisceau  de  Flech- 
sig,  etc.).  Ici,  la  fibre  nerveuse  est  la  premiere  alteree  sans  qu'il  y  ait 
de  doute  possible,  et  la  sclerose  est  consecutive.  II  n'y  a  d'incertitude 
que  relativement  au  mecanisme  suivant  lequel  l'alteration  de  la  fibre 
determine  la  sclerose.  Ainsi,  existe-t-il  une  irritation  initiale  de  la  ne- 
vroglie  avec  proliferation  reelle?  La  nevroglie  ne  se  contente-t-elle  pas 
de  se  tasser  sans  augmenterde  quantite,  et  de  remplir  simplement  les 
vides  laisses  apres  la  disparition  des  fibres  nerveuses  detruites?Ce  qui 
est  certain,  c'est  que,  dans  ces  cas,  la  sclerose  n'est  jamais  vegetante; 
de  plus,  elle  reproduit  fomentation  des  fibres  nerveuses  sans  former 
de  tourbillons,  et  elle  s'accompagne  de  la  reduction  de  volume  du 
faisceau,  sans  modification  essentielle  de  sa  forme. 

Quelques  auteurs  rangent  dans  la  meme  categorie  la  sclerose  du 
tabes,  qui  est  fasciculee  comme  les  precedentes  et  presente  certains 
caracteres  histologiques  analogues.  Mais  pour  cela  il  faut  admettre 
comme  demontre  que,  dans  cette  maladie,  la  localisation  initiale  se 
fait  uniquement  sur  les  racines  posterieurcs ;  dans  cette  conception, 
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toutes  les  fibres  nerveuses  du  cordon  posterieur  qui  emanent  de  celles 
des  racines  degenereraient  d'abord,  et  la  sclerose  ne  surviendrait  que 
comme  consequence  de  cette  degeneration.  Mais  on  sait  que  cette 
facon  de  voir  est  loin  d'etre  admise  par  tous  les  auteurs,  precisement 
a  cause  de  la  destruction  des  zones  dites  endogenes  des  cordons 
posterieurs.  G'est  pourquoi  il  vaut  mieux  ranger  la  sclerose  du  tabes 
dans  la  categorie  suivante.  c'est-a-dire  parmi  les  scleroses  systema- 
tiques  dont  la  nature  secondaire  n'est  pas  demontree. 

Autres  scleroses  fasciculees  (tabes;  maladie  de  Friedreich;  scleroses 
combinees,  etc.).  —  Elles  ressemblent  aux  precedentes,  en  ce  qu'elles 
sont  systematiques  et  fasciculees,  mais  elles  en  different  en  ce  qu'on 
n'a  pas  la  certitude  que  les  fibres  nerveuses  sont  reellement  alterees 
les  premieres.  Sans  doute,  la  localisation  de  la  sclerose  est  etroite- 
mentsubordonnee  an  trajetdes  faisceaux.  Mais  cette  localisation  peut 
s'expliquer,  en  partie  tout  au  moins,  par  le  mode  de  disposition  des 
vaisseaux;  ceux-ci  forment  un  reseau  a  mailles  allongees  et  orientees 
dans  le  sens  des  fibres;  meme,  chaque  faisceau  a,  dans  une  certaine 
mesure,  une  vascularisation  distincte  de  celle  des  faisceaux  voisins. 
Des  lors,  il  suffira  qu'une  substance  nocive  se  cantonne  dans  un  de 
ces  reseaux  vasculaires  a  l'exclusion  des  autres,  pour  produire  une 
succession  de  foyers  allonges  qui,  s'ils  sont  confluents,  altereront  le 
faisceau  dans  son  entier.  Ainsi,  pour  expliquer  lagenese  de  la  sclerose 
dans  de  semblables  foyers,  il  n'est  pas  plus  necessaire  de  la  subor- 
donner  a  la  destruction  prealable  des  fibres  nerveuses  qu'il  n'est 
necessaire  d'admettre  une  action  elective  de  l'irritant  sur  la  nevroglie 
qui  etoufferait  les  fibres  par  sa  proliferation.  II  est  plus  conforme 
aux  idees  actuelles  de  supposer  qu'ici  comme  dans  le  foie,  le  rein 
et  tous  les  visceres  dans  lesquels  se  developpent  des  scleroses,  la  dis- 
parition  des  elements  nobles  et  le  developpement  du  tissu  interstitiel 
sont  deux  effets  paralleles  d'une  m,eme  cause,  de  telle  sorte  que,  sous 
une  seule  et  meme  influence,  le  nerf,  etant  plus  fragile,  degenere, 
tandis  que  la  nevroglie  reagit  en  se  multipliant. 

Enfin,  il  est  une  notion  qu'il  est  impossible  de  negliger,  si  on 
accepte  que  ces  scleroses  se  developpent  par  foyers  limites  ;  cette 
notion  est  relative  a  la  degeneration,  precoce  ou  tardive,  mais  fatale, 
des  extremites  de  toutes  les  fibres  nerveuses  interrompues  par  chacun 
des  foyers  primitifs.  Si  cette  notion  ne  facilite  pas  la  tache  quand  il 
s'agit  d'assigner  a  ces  scleroses  une  place  dans  la  nomenclature  gene- 
rale,  du  moins  ellea,  dans  une  certaine  mesure,  l'avantage  d'expliquer 
pourquoi  elles  se  disposent  sur  le  mode  systematique  et  fascicule. 
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Scleroses  diffuses.  —  a)  Sclerose  cicatricielle.  —  Sur  tous  les 
points  ou  la  substance  nerveuse  a  ete  detruite,  il  se  produit  ulterieu- 
rement  une  cicatrice,  dans  laquelle  la  proliferation  de  la  nevroglie 
s'associe  a  celle  du  tissu  conjonctivo-vascuiaire.  C'est  ainsi  que  sont 
constitues  les  foyers  celluleux,  les  plaques  jaunes  qui  succedent  au 
ramollissement  cerebral,  de  meme  que  les  cicatrices  ocreuses,  souvent 
lineaires,  qui  remplacent  les  foyers  hemorragiques.  Dans  tous  ces  cas, 
la  sclerose  est  evidemment  secondaire. 

b)  Sclerose  en  plaques.  —  Pour  celle-ci,  la  nature  secondaire  de  la 
sclerose  ne  peut  etre  etablie  d'une  facon  positive.  II  est  possible  que 
la  maladie  soit  d'origine  infectieuse,  comme  tendent  a  le  montrer  les 
circonstances  etiologiques  souvent  relevees  dans  certains  cas  (Pierre 
Marie).  Mais,  meme  avec  cette  hypothese,  on  peut  tres  bien  admettre 
que  les  lesions  nerveuses  et  les  lesions  nevrogliques  evoluent  sepa- 
rement,  sans  etre  subordonnees  les  unes  aux  autres. 

c)  Sclerose  ties  epileptiques.  —  II  en  est  de  meme  pour  la  sclerose 
de  l'ecorce  cerebrate  chez  les  epileptiques,  decrite  d'abord  par  Ghaslin, 
etudiee  ensuite  par  Blocq  et  Marinesco,  Marinesco  et  Serieux,  Alzhei- 
mer, etc.  Elle  consiste  dans  uue  production  de  fibrilles  abondantes, 
formant  parfois  de  gros  faisceaux,  en  l'absence  de  lesion  veritable 
des  parois  vasculaires.  Mais,  tandis  que  Chaslin  considere  cette  scle- 
rose comme  primitive  et  due  a  un  vice  de  developpement,  Marinesco, 
se  fondant  sur  ses  recherches  et  sur  celles  d'Alzheimer,  la  regarde 
comme  secondaire  et  consecutive  a  la  disparition  d'un  certain  nombre 
de  cellules  et  de  tubes  nerveux. 

II  nous  reste  a  mentionner  toute  une  serie  de  scleroses,  lesquelles 
ont  pour  caractere  commun  de  se  developper  dans  des  regions  norma- 
lement  riches  en  nevroglie.  Le  fait  que  dans  ces  regions  les  elements 
nerveux  sont  rares  ou  tout  a  fait  absents,  permet  de  considerer  comme 
primitives  les  scleroses  qui  s'y  developpent. 

Sclerose  senile.  —  C'est  la  sclerose  que  Marinesco  a  decrit  recem- 
ment  a  part  sous  le  nom  de  sclerose  vasculaire,  et  comme  etant 
speciale  a  la  vieillesse.  En  1886,  elle  avait  ete  denommee  sclerose 
senile  et  etudiee  completement  sous  ce  nom  par  Demange  et  ses 
eleves.  C'est  avant  tout  la  gaine  nevroglique  perivasculaire  qui  s'epais- 
sit,  jusqu'a  formation  de  travees  ou  d'ilots  sclereux,  entourant  des 
vaisseaux  presque  toujours  alteres.  Cette  sclerose  montre  mieux  que 
l'etat  normal  le  mode  de  terminaison  des  fibres  nevrogliques  sur  la 
gaine  perivasculaire,  dont  les  unes  s'inserent  par  une  extremite  ren- 
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flee  ou  bifurquee,  tandis  que  les  autres  s'inflechissent  pour  suivre  la 
direction  du  vaisseau. 

Sclerose  sous-pie-merienne.  —  Dans  I'ecorce  cerebrate,  elle  accom- 
pagne  souvent  les  meningites  chroniques.  Dans  la  moelle,  elle  entoure 
l'organe  d'un  anneau  plus  ou  moins  epais  (sclerose  annulaire).  Elle 
se  montre  en  meme  temps  que  la  sclerose  perivasculaire,  souvent 
aussi  en  meme  temps  que  la  proliferation  nevroglique  peri-ependy- 
maire. 

Sclerose  peri-ependymaire.  —  La  sclerose  peri-ependymaire,  inte- 
ressante  a  etudier  surtout  a  la  surface  des  ventricules  encephaliques, 
survient  dans  un  grand  nombre  d'etats  morbides.  Elle  prend  de  l'im- 
portance  dans  la  paralysie  generale  et  au  cours  de  differents  autres 
etats  s'accompagnant  de  demence.  Habituellement,  cette  sclerose  coin- 
cide avec  la  dilatation  des  ventricules  par  du  liquide;  toutefois,  elle 
est  susceptible  de  produire  l'atresie  de  la  cavite  ventriculaire  par 
bourgeonnement  et  fusion  des  parois  opposees,  ainsi  que  l'a  monlre 
recemment  Anglade. 

La  lesion  consiste  essentiellement  dans  un  epaississement  de  la 
couche  nevroglique  sous-epitheliale,  dont  les  fibres  deviennent  plus 
nombreuses,  plus  serrees  et  plus  grosses,  tandis  que  ses  cellules 
etoilees  augmentent  de  nombre  et  de  volume,  avec  leur  grand  dia- 
metre  parallele  a  la  surface.  A  cet  epaississement  general  et  en  nappe 
se  joignent  des  formations  nodulaires  ou  granulations,  dont  le 
volume  est  variable,  mais  toujours  peu  considerable.  Ces  granulations 
peuvent  etre  assez  nombreuses  pour  donner  a  la  surface  un  aspect 
depoli  ou  franchement  grenu,  suivant  leur  volume.  Envisagees  dans 
leur  structure,  elles  sont  formees  de  fibrilles  et  de  cellules.  Les 
fibrilles  superficielles  sont  concentriques  a  la  surface ;  les  fibrilles 
centrales,  intriquees  en  reseau  ou  orientees  en  tourbillons;  les  cel- 
lules, disposees  parallelement  a  la  direction  des  fibres.  A  la  surface 
des  granulations  et  dans  leur  intervalle  existe  un  revetement  de  cellules 
dutype  cubo-cylindrique.  II  est  assez  difficile  de  determiner  exactement 
la  part  qui  revient  a  l'6pithelium  de  revetement  et  a  la  couche  sous- 
jacente  dans  la  production  de  cette  sclerose  et  surtout  dans  celle  des 
granulations;  on  peut  dire  cependant  que  la  nevroglie  sous-epitheliale 
parait  bien  jouer  ici  le  role  le  plus  important. 
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III.  — Influence  des  lesions  nevrogliques  sur  les  elements  nerveux. 

A.  —  Lesions  cellulaires.  Neuronophagie. 

On  s'est  deiriande  si  les  cellules  nevrogliques,  apres  avoir  perdu 
leurs  connexions  avec  les  fibrilles,  ne  pouvaient  pas  devenir  migra- 
trices  et  jouer  le  role  de  macrophages  a  l'egard  des  elements  nerveux, 
cellules  et  tubes.  La  question  n'est  pas  completement  resolue. 

Assurement,  depuis  que  les  recherches  de  Valenza,  Krauss,  Mari- 
nesco,Nissl,  etc.,  ont  attire  l'attention  de  ce  cote,  il  est  facile  de  cons- 
tater  autour  d'un  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  alterees,  une 
accumulation  d'elements  ronds,  et  meme  la 
penetration  de  quelques-uns  d'entre  eux 
dans  le  protoplasma  cellulaire  (fig.  202). 
D'apres  Dupre  et  Devaux,  la  plupart  des 
cellules  a  noyaux  clairs  restent  a  une  cer- 
taine  distance  de  l'element  nerveux,  tandis 
que  les  petites  cellules  a  noyau  fonce  en- 
tament  les  bords  et  poussent  meme  jus- 
qu'a  son  centre. 

Evidemment,  ce  sont  la  autant  de  cons- 
tatations  qui  montrent  bien  que  la  phago- 
cytose  s'exerce  sur  les  cellules  nerveuses 
quand  elles  deviennent  malades.  D'autre 
part,  on  sait,  depuis  longtemps,  que  cette 
meme  phagocytose  s'exerce  sur  les  tubes 
nerveux,  amenant  ainsi  la  formation  des 
corps  granuleux.  De  tout  cela,  il  resulte 
qu'on  peut  admettre  la  frequence  de  la  phagocytose  et  l'importance 
de  son  role  dans  les  lesions  du  systeme  nerveux.  Marinesco  a  propose 
d'appeler  neuronophagie  ce  cas  particulier  de  la  phagocytose  en 
general,  et  neuronophages  les  cellules  actives  dans  le  phenomene; 
ce  sont  la  des  denominations  qui,  ne  prejugeant  en  rien  la  nature  de 
ces  cellules,  meritent  d'etre  conservees. 

Mais,  si  Ton  est  fixe  sur  l'existence  de  la  neuronophagie,  on  Test 
beaucoup  moins  sur  I'origine  des  neuronophages,  et  Ton  doit  se 
demander  si  ce  sont  des  leucocytes  ou  des  cellules  nevrogliques. 


Fig.  202.  —  Cellule  nerveuse  alte- 
ree  au  cours  d'une  paralysie 
generale.  Neuronophagie  (Picro- 
carmin  et  heniatoxyline).  — 
Grossissement  de  400  diametres . 

Noyaux  petits  et  fortement 
colores,  dont  la  nature  nevro- 
glique  n'est  pas  incontestable. 
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Cependant,  il  est  un  premier  point  sur  lequel  l'accord  semble  s'6tre 
fait,  a  savoir  que,  parmi  ces  neuronophages,  il  y  a  des  leucocytes. 
En  effet,  les  centres  nerveux  n'echappent  pas  a  la  loi  generate,  et 
toute  inflammation  peut  y  determiner  un  afflux  de  globules  blancs; 
nous  nous  contenterons  de  rappeler,  a  ce  propos.  les  constatations 
positives  de  Valenza,  aussi  bien  que  celles  de  Marinesco,  et  celles  de 
Van  Gehuchten  et  Nelis  dans  la  rage.  Or,  comme  il  est  bien  difficile 
de  supposer  que  les  leucocytes  perdent,  du  fait  de  leur  entree  dans 
le  systeme  nerveux,  leurs  proprietes  phagocytaires,  reconnues  dans 
tous  les  autres  tissus,  on  peut  legitimement  leur  reserver  une  part 
dans  les  phenomenes  phagocytaires  dont  le  tissu  nerveux  est  le 
theatre,  toutes  les  fois  que  leur  presence  est  nettement  constatee. 

Toute  la  question  est  de  savoir  si  les  leucocytes  ne  partagent  pas 
ce  role  avec  les  cellules  nevrogliques.  Ici,  les  analogies  plaident  en 
faveur  de  raffirmative.  Les  cellules  du  tissu  conjonctif,  du  perithelium 
et  de  l'endothelium  vasculaires,  celles  qui  tapissent  les  alveoles  pul- 
monaires  et  celles  qui  forment  le  revetement  dessereuses,  sont  toutes 
susceptibles  de  se  mobiliser,  apres  s'etre  gonflees,  et  de  jouer  le  role 
de  macrophages.  Or,  les  cellules  nevrogliques  sont  comparables  aux 
cellules  conjonctives  sous  beaucoup  de  rapports,  elles  peuvent  done 
tres  bienacquerir  accidentellement,  comme  ces  dernieres,  des  proprie- 
tes phagocytaires.  Remarquons  toutefois  que  ce  raisonnement  oblige  a 
leur  reconnaitre  sur  les  tubes  nerveux,  une  action  analogue  a  celle 
qu'on  leur  reconnaitrait  sur  les  cellules,  si  bien  qu'il  faut  accepter, 
avec  Nissl,  qu'elles  concourenta  former  les  corps  granuleux. 

Malheureusement,  dans  une  semblable  question,  les  analogies 
ne  sauraient  suffire.  Le  probleme  ne  pourra  done  etre  resolu  defi- 
nitivement  que  lorsqu'on  aura  reussi  a  determiner,  a  l'aide  de 
reactions  histo-chimiques  precises,  les  caracteres  diflerentiels  de 
toutes  les  cellules  nevrogliques  et  des  diverses  cellules  migratrices 
rencontrees  dans  le  systeme  nerveux.  A  cet  egard,  les  constatations 
recentes  de  Franca  et  Athias  presentent  un  certain  interet.  Pour  ces 
auteurs,  le  noyau  des  cellules  nevrogliques  est  volumineux,  clair  a 
son  centre,  avec  une  bordure  de  chromatine  peripherique,  tandis 
que  celui  des  leucocytes  est  plus  petit,  et  surtout  fortement  et  unifor- 
mement  colore.  S'il  se  confirme  qu'on  peut,  a  ces  caracteres,  recon- 
naitre surement  une  variete  de  leucocytes,  on  devra  considerer  comme 
appartenant  a  cette  forme  toutes  les  petites  cellules  a  noyau  fonce, 
e'est-a-dire  celles  qui  semblent  jouer  le  role  principal  dans  la  pha^ 
gocytose  des  cellules  nerveuses. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  l'opinion  de  Valenza  reservant  la  phagocytose 
aux  leucocytes  n'a  pas  prevalu,  si  bien  que  Ton  s'accorde  generale- 
ment  a  faire  une  part  aux  cellules  nevrogliques.  Cette  part,  certains 
auteurs,  Marinesco,  Nissl,  la  font  merae  extremement  large,  a  tel  point 
que,  dans  leur  conception,  il  semble  bien  ne  rien  rester  pour  les  leuco- 
cytes. Nous  venons  d'indiquer  pourquoi  cette  opinion  nous  paraissait 
trop  absolue.  D'autres  auteurs  reconnaissent  a  la  nevroglie  le  pouvoir 
phagocytaire,  tout  en  faisant  jouer  aux  leucocytes  le  role  predominant; 
c'est  l'opinion  qui,  a  Theure  actuelle,  nous  parait  la  plus  acceptable. 

D'autre  part,  si  Ton  peut  admettre  comme  une  chose  tres  probable, 
que  la  nevroglie  exerce  une  action  sur  les  elements  nerveux  prealable- 
ment  alteres,  il  est  plus  difficile  de  decider  si  elle  s'attaque  a  ces  ele- 
ments, quaml  Us  sont  sains,  pour  causerdirectement  leur  destruction. 
Dans  les  inflammations  aigues,  le  probleme  est  insoluble,  parce  qu'on 
peut  toujours  supposer  que  1'agent  nocif  qui  provoque  la  proliferation 
de  la  nevroglie  entraine  en  meme  temps  la  degeneration  des  elements 
nobles.  11  en  est  vraisemblablement  de  meme  dans  toutes  les  inflam- 
mations subaigues  et  chroniques. 

B.  —  Lesions  fibrillaires  ou  Scleroses. 

II  est  peu  probable  que  les  scleroses  d'origine  inflammatoire  aient 
une  action  directe  sur  les  elements  nerveux.  Mais  on  peut  concevoir 
qu'elles  agissent  indire dement  sur  la  nutrition  des  cellules  et  des 
tubes ;  ainsi,  en  s'accumulant  autour  des  vaisseaux,  si  elles  ne  retre- 
cissent  pas  leur  cavite,  elles  genent  tout  au  moins  leur  expansion 
et  diminuent  le  debit  sanguin.  Plus  surement  encore,  elles  entravent 
la  circulation  au  niveau  de  la  gaine  lymphatique  peri-vasculaire.  De 
meme,  dans  l'intimite  du  tissu,  elles  mettent  obstacle  a  l'apport  des 
sues  nutritifset  au  depart  des  materiaux  uses,  en  raison  de  l'etroitesse 
des  lacunes  interstitielles  et  de  la  rigidite  de  leurs  parois.  II  est  certain 
que,  par  cet  ensemble  de  modifications,  les  scleroses  inflammatoires 
peuvent  contribuer  a  amoindrir  la  vitalite  des  elements  nerveux.  Mais 
il  y  a  loin  de  la  a  leur  destruction  directe,  qui  serait  due  a  la  com- 
pression par  la  nevroglie  proliferee.  —  La  meme  incertitude  subsiste 
relativement  aux  glioses,  e'est-a-dire  aux  formations  fibrillaires  exube- 
rantes  et  extensives.  Meme  s'il  etait  bien  demontre  que  ces  glioses 
sont  de  nature  inflammatoire,  il  faudrait  d'abord  pouvoir  etablir  que 
Taction  d'un  irritant  toxi-infectieux  peut  s'exercer  exclusivement  et 
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d'une  facon  elective  sur  la  nevroglie;  ee  serait  la  une  opinion  con- 
tredite  par  les  faits  le  plus  communement  observes  dans  la  pratique 
courante. 

En  resume,  on  ne  peut  guere  concevoir  la  destruction  directe 
des  elements  nerveux  non  alteres  que  dans  les  cas  ou  la  nevroglie 
prolifere  sous  la  forme  de  tumeur,  c'est-a-dire  dans  les  gliomes. 


Dans  les  cellules  nerveuses  normales,  colorees a  Taide  de  la  metliode  de 
JNissl,  et  reproduites  pages  706,  707,  708,  713,  715,  710,  760,  765,  )a  subs- 
tance achromatique  est  teinlee  de  facon  uniforme  au  lieu  d'etre  slrictemenl 
incolore,  cela  a  cause  des  autres  details  de  structure;  pour  les  m§mes 
raisons,  le  reticulum  achromatique  est  peu  visible. 
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